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ABREVIATURAS
.
ADE: A,nplitud da Distribución de los Eritrocitos.
ATC: Anemia da los trastornos crónicos.
CROl!: Concentración Corpuscular Media de Henoglobina.
lib Hemoglobina.
HCH: Hemoglobina Corpuscular Media.
1. de 5.: Indios de Saturación de la Transferrine.
PEL: Proto~orfirina Eritropeyética t.ibre,
RS.: Recién nacido.
TIflCt Capacidad Total de Fijación de lUerro.
VC~4: Volumen Corpuscular Medio.
L - INTRODUCCIÓN
21.— JtJS?IFICACION DEL ESTUDIO
.
Los transtornos por déficit de hierro son la causa mSs
frecuente de anemia, afectando dicho déficit a un 30% dc la
población mundial <15>.
En la pasada década y en la actualidad, distintos
autores han llamado la atención sobre la transcendencia que
puede tener la deficiencia de hierro en los nif¡os, antes de
que aparezca la anemia, en relación con su desarrollo
mental y psiccmotor (120. 131, 132, 176), no existiendo,
sin embargo, actitudes de búsqueda precoz de dicha
deficiencia en e]. mino aparentemente sano, quizá para
evitarla 1. molestia que la necesaria extracción comporte.
La obtención de una muestra de sangre del cordón umbilical,
nos permite conocer los niveles de hierro del recién nacido
sin necesidad de utilizar ningún método agresivo.
La hemodílucción y la frecuenta presentación de anemia
en el enharazo, hace reeomendabie la administración de este
oligoelemento de forre incluso profiláctica. Los resultados
de dicha administración mejoran el status de hierro en las
embarazadas (42, SS, 135, 171), sin embargo, existen dudas
sobre la repercusión que la mencionada administración tiene
para los correspondientes neonatos.
3Con este estudio pretendemos conocer que niveles de
hierro presentan los niños al nacimiento y si dichos
niveles están relacionados con las variables generales de
la gestación y el consumo del mismo por las embarazadas.
II.- CONCEPTOS ACTUALES Y GENERALES SOBRE
EL HIERRO CORPORAL
52.1.- EL HIERRO Y SU UTILIZACION EN MEDICINA.
El hierro es uno de los elementos más abundantes de la
corteza terrestre, siendo superado solamente por el
oxigeno, la sílice y el aluninio. Existe sobre todo en SU
forma trivalente como óxido o hidróxido férricos, o
formando polimeros. En estas formas posee poca
biodisponibilidad, a menos que se solubilice formando
quelatos; por ejemplo, las bacterias para satisfacer sus
necesidades, producen agentes quelantes que extraen el
hierro de sus alrededores. En suelos alcalinos o ricos en
fosfatos, las plantas pueden, de hecho, desarrollar
deficiencia de hierro (clorosis), manifestándose por la
amarillez o blancura de partes nornalmente verdes (89). La
necesidad de estos mecanismos adaptativos refleja la poca
biodisponibilidad del metal.
En tienpos remotos, la Tierra tenía una atmósfera
reductora, por lo que había abundancia de hierro ferroso,
necesario para su incorporación a las moléculas biológicas.
Más tarde, debido al aumento de oxigeno atmosférico, el
hierro pasó a ser más abundante en su forma férrica, con
menos biodisponibilidad, por lo que los seres vivos
tuvieron que crear mecanismos adaptativos para poder
6adquirir ese hierro; henos visto que hay bacterias que
sintetizan y excretan agentes quelantes que extraen el
hierro de su hábitat, que de otra manera no seria
aprovechable, así como que las raíces de las plantas
secretan sustancias que aumentan la absorción de hierro;
en mamíferos esta función la realiza la transferrina a
nivel de la mucosa del duodeno y yeyuno, siendo este
mecanismo suficiente para satisfacer unas denandas 10 veces
superiores a las normales, cuando los requarimentos de
hierro así lo demandan. Considerando el papel esencial que
juega el hierro en el metabolismo corporal, no es
sorprendente que ocurra esto en orden a asegurar un
adecuado aporte del mineral (70>.
La raza humana es la que mayor dificultad tiene para
mantener el hierro en equilibrio y es la única en la que un
exceso de hierro puede ser nocivo. Nuestros ingresos de
hierro son entre una cincuentaava y una centésima parte de
lo que ingieren otros mamíferos y su pérdida una décima
parte de la que tiene lugar en aquéllos. Por otra parte,
hay que destacar que el hierro que se ingiera procedente de
alimentes de origen animal es más asimilable que el
contenido en alimentos vegetales; en este sentido hay que
decir que la población del Tercer Mundo es en gran parte
deficitaria en hierro, debido a que su alimentación es
sobre todo de origen vegetal (70).
7Los médicos han usado el hierro desde los tiempos de
Hipócrates, inicialmente con la creencia mágica de que la
fortaleza del metal pasaba al paciente débil (33>.
En 1.681, Syndenham lo tipificó como remedio en
pérdidas de sangre. Fue Lemery, en 1.713, quien comprobó
que estaba presente en la sangre. En 1.832, Balud reconoció
que el fallo en el tratamiento de la clorosis estaba en
que se usaban dosis demasiado bajas y obtuvo una rápida
curación en 30 casos usando una mezcla de sulfato ferroso y
carbonato de potasio a dosis de hasta 770 mgrs. de hierro
elemental/día. Hasta la última década del siglo pasado se
siguieron utilizando estas dosis (89>.
Bune <1.855>. médico de gran prestigio, ridiculizó el
uso del hierro en la terapéutica médica; por su influencia
la ferroterapia cayó en desuso durante muchos años,
constituyendo la excepción Stockman, quien describió muy
claramente el tratamiento de la clorosis con hierro oral e
incluso parenteral. Whipple probó que los perros
desangrados regeneraban la sangre mucho más rapidamente si
se les daba hierro e hígado (89).
witts, en 1.930, describió la coiloniquia, la
estomatitis angular y la glositis, asociadas a). déficit de
hierro. La disfagia es otro síntoma que puede presentaras
en estos enfermos y se conoce con el nombre de Síndrome de
Paterson-Kelly o de Plumner-Vinson,
8En 1.937, MoCance y Widdowson sugirieron que tanto la
absorción Como la enoreción de hierro eran limitadas,
siendo Heilmeyer quien midió la concentración de hierro en
píasma.
En 1.942, Laurel reconoció la proteína de transporte o
tranaferrina y Hann introdujo el uso de isótopos
radioactivo5 para medir su absorci6n y demostrar la
capacidad de la mucosa intestinal para regular esta
función.
En la actualidad se puede afirmar que el hierro es un
componente esencial, no sólo en la hemoglobina, sino
también de la mioglobina, de las enzimas—heri~ <citocromos,
catalasa y peroxidasa) y de las metaloflavoproteinas
incluyendo la xantino-cxidasa y alfagliceroeos~a~0 oxidasa
mitocondrial <89). Su utilidad en Medicina ya no se
discute, existiendo una corriente en estos últimos tiempos
de investigación exhaustiva sobre sus efectos.
Así pues, el hierro es necesario para las formas
superiores de vida debido al papel que desempeña en la
formación de hemoglobina, lo que permite la oxigenación y
el transporte de electrones (79>.
La deficiencia de hierro se ha relacionado con
problemas de aprendizaje y comportaníent~, con trastornos
del metabolismo de las catecolaminas y con la producción de
calor.
9El método más antiguo para medir el hierro corporal.
consistió en practicar flebotomías semanales al sujeto
hasta que se producía la anemia, midiendo el hierro
extraído y el descenso producido en la hemoglobina (47).
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2.2.- ESTRUCTURA Y FUNCION DE LAS MOLECULAS DE TRANSPORTE Y
ALMACENAMIENTO DEL HIERRO CORPORAL.
2.2.1.— TRM4SF’ERRINA.
La transferrina, sintetizada en los hepatocitoz tiene
cono función transportar el hierro absorbió0 ~ almacenado a
los puntos implicados en la eritropcyes±s El hierro
circula en el plasma unido a la transferrs.na que está por
lo coman saturada con hierro solamente a Un tercio de su
capacidad (31).
Todavía existen dudae sobre e]. hecho de si la
traneferrina ejerce algún efecto regulador en el
metabolismo del hierro, o si sus funciones son solamente
las de proteína transportadora.
Parece ser que la transferrina es un importante factor
de crecimiento, necesaria para la proliferación celular
durante la embriogénesis; recientenente, además, se ha
afirmado que el factor trófico del músculo, necesario
durante la miogénesis, es idéntico a la tranaferrína <62).
Diariamente se utilizan un promedio de 20 a 25 ingre.
de hierro en la síntesis de ib. La transferrina transporta
la mayor parte de este hierro a los norzuoblastos de la
médula ósea, que capta el complejo transferrína...híerro por
endocitosis y supuestamente lo devuelve a la circulación
(31).
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Existe la hipótesis de que la ferritina puede regular
la síntesis de transferrina, ya que la deficiencia de
hierro está asociada con el aumento de transferz’iria y ésta.
disminuye en caso de sobrecarga de este metal <31).
Sólo entre un 5 y un 10% de los 12 a 18 mgrs. del
aporte medio diario de hierro son absorbidos. Los tramos
del tubo digestivo que cumplen esta función son sobre todo
el duodeno y yeyuno, no estando claro el mecanismo por el
cual la célula de la mucosa lo consigue. una vez absorbido,
el hierro es oxidado y almacenado como Fe,4+ en la
ferritina o pasa a la circulación donde se une a
transferrina insaturada. En la deficiencia del hierro la
absorción aumenta, pero rara vez excede del 20% delaporte
diario.
La tranaferrina o siderofilina es una beta-globulina,
de 88.000 a 90.000 daltons, compuesta de una cadena
polipeptidica con 2 ranificaciones. Representa el 3% de las
proteínas plasmáticas totales y contiene un 3,5% de
carbohidratos de forma de ácido N-Acetilneuramiriico,
Manosa, Galactosa y N-Acetilglucosamina <31). El promedio
de vida de la molécula es de 8 a 12 días.
Cada mol de proteína fija dos moles de hierro férrico,
pero solamente en presencia de bicarbonato, liberándose
dicho hierro si el Ph es menor de 7,0.
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Por otra parte, los puntos de fijación de metales no
son específicos para el hierro, pudiendo fijarse otros
cationes nultivalentes como Cr+++, Mn+++, Co+++, Vo+++ y
Ga..• (311.
Se han descrito más da 20 variantes, siendo la más
común la O. La transferrina C2 paraca asociarme con
trastornos reproductivos y parto prematuro, pero no con el
peso del recién nacido (19).
Sus valores normales oscilan entre 200 y 400 mgrs/dl.,
y precisando aún más, en adultos el intervalo sería entre
204 y 360 mgrs/dl (31).
os forma general, podemos decir que la transferrina
está muy baja en los recién nacidos, comienza a aumentar a
los 10 meses y disminuye entre los 24 y 48 meses de edad,
para volver a elevarse en la adolescencia, permaneciendo
sin cambios hasta al final de la vida <140). Otros autores
refieran que sus niveles aumentan con la edad en ambos
sexos <119>.
13
2.2.2.- FERRflINA Y HEMOSIDERINA.
La ferritina es una proteína que presenta Una cubierta.
esférica, la cual contiene 24 subunidades, con un peso
molecular total de 450.000 daltone; puede almacenar más de
4.000 átomos de hierro, los cuales pueden penetrar en dicha
cubierta a través de 6 canales en las dos direcciones (30,
100). Cada subunidad contiene cuatro hélices casi paralelas
y una quinta hélice más corta y perpendicular a las otras,
de gran importancia para la captación y liberación de
hierro (100>.
El hígado y el bazo contienen ferritina con un punto
isoeléctrico cuyo rango varia entre 5,3 y 5,8, mientras que
en la contenida en el corazón varia entre 4,8 y 5,2. En su
composición intervienen dos tipos de subunidades;
- H, con un peso molecular de 21.000 daltona.
- L, con un peso molecular de 19.000 daltons.
Las ferritinas con mayor proporción de subunidades E y
con bajo punto isoeléctrico captan el hierro más
rápidamente (100).
La vida media de esta proteína varia entre 50 y 72
horas, siendo precisamente la ferritina rica en hierro mita
resistente a la degradación que le que no lo contiene,
denominándose entonces apoferritina (100).
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La ferritina se sintetiza en respuesta a un exceso de
hierro corporal, siendo responsable este metal hasta de un
20% de su peso en hierro (50),
El hierro es captado por la apoferritina en forma
ferrosa y almacenado en forma férrica, pareciendo que esta
transformación es debida a la actividad catalítica de la
propia apoferritina.
Se le han atribuido varias funciones fisiológicas,
tales como efecto vasomotor y antidiurético. Más
recientemente se ha sugerido que las ferritinas acidófiles
juegan un papel especifico en el control de la
hematopoyesis y en la patogenia de las leucemias (100).
Los primeros estudios sobre la ferritina circulante no
fueron relacionados con el metabolismo del hierro. Fue en
1.948 cuando se encontró en el hígado un material
vasodapresor que inicialmente se asoció con oxiadros de
shock, hipertensión y edema (100), y posteriormente se
identificó cono ferritina.
En varones adultos samos los niveles de ferritina son
de 100 4/.- 60 ngr/ml, que reflejan un depósito de hierro
corporal de aproximadamente 1 gr. Si dicho depósito se
agota. la concentraci6n de Ferritina se sitúa por debajo de
12 ngr/ml (41>. En cuanto a sus valores normales en
mujeres, niveles por debajo de 10 ngr/m3. son indicativos de
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deficiencia de hierro (115>. no discutiéndose hoy en día su
utilidad diagnóstica, por lo que no será necesaria la
práctica de biopsia de médula ósea para cuantificar el
hierro corporal, con la excepción de hepatopatias activas
que reciban tratamiento con hierro y procesos malignos
hematopoyéticos, en que la ferritina puede ser normal a
pesar de no disponer de hierro aprovechable en médula ósea.
Rybo (155), en 1986, comparó la ferritina sérica con
otras variables en el diagnóstico de la deficiencia de
hierro, concluyendo que puede sustituir a la deterninación
del hierro de la médula ósea, no siendo influida ni por
infecciones leves ni por el consumo de anticonceptivos.
Durante la infancia ocurren grandes cambios~ Hay
aumento durante el primer mes de vida coincidiendo con la
depresión de la eritropoyesis en médula ósea; cuando esta
función se reactiva, hacia el segundo o tercer mes de vida,
la concentración disminuye al movilizarse los depósitos de
hierro. En torno a los seis meses de vida alcanza un nivel
más bajo que en adultos, permaneciendo en este nivel
durante toda la infancia, sin apreciarse diferencias entre
sexos hasta que se alcanza la pubertad, momento en el que
aumenta más en varones <100).
En cuanto a la hemosiderima, los factores que
controlan su formación son desconocidos. Se sabe que cuando
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hay sobrecarga de hierro en los tejidos, se producen
cambios progresivos en la molécula de Lerritina, la cual
acaba convirtiéndose en hemosiderina. Se supone que los
cambios en la superficie de la molécula originados por la
carga de hierro, inducen una señal que permite la
polimerización y posiblemente la incorporación de la
proteína en los lisosonas, y su posterior proceso.
Por lo que se refiere a la concentración de ferritina
sérica en la deficiencia del hierro, se sabe que en la
anemia ferropénica, su concentración, casi invariablemente,
estará por debajo de 15 ng/ml.; pero si esta deficiencia
está asociada a infección, inflamación o procesos malignos,
la concentración estará por encima de ese valor; ésto
también ocurre en pacientes con necrosis hepática.
Los pacientes con deficiencia de este elemento,
tratados con terroterapia, presentan un aumento inicial,
probablemente debido al incremento transitorio en la
síntesis de ferritina, lo cx.al no es reflejo, sin embargo,
de los niveles de alnacenamiento de hierro; este efecto
puede ser dosis-dependiente, ya que después de la infusión
intravenosa de hierro dextrano se encuentran
concentraciones muy altas de ferritina sérica.
Se ha visto también, que la continuación de la
ferroterapia hasta dos meses después de que la hemoglobina
haya alcanzado niveles normales resulta en un significativo
aumento posterior de la concentración de ferritina sérica
(100).
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Abundando en lo que se refiere a la concentración de
ferritina sérica en enfermedades malignas, hay que decir
que muchos pacientes con cáncer tienen aumentada dicha
concentración, especialmente con cáncer de páncreas,
pulmón, hepatomas, cáncer cervical, y neuroblastoma;
también en cáncer de cama con metástasis y en leucemias no
tratadas, especialmente leucemia nielomonocitica y leucemia
aguda linfoblástica. En leucemias crónicas, sin embargo, se
observan concentraciones bajas <100).
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2.3. - DISTEIBUCION y BALANCE DEL HIERRO CORPORAL.
Como ya hemos visto, en la vida animal, el hierro es
fijado por una molécula de estructura plana, la
protoporfirina IX, que está integrada por un anillo
tetrapirrólico, en el cual se dispone concéntricamente un
ión ferroso, conjunto que se denomina entonces grupo Hem.
El Mete es sintetizado en todas las células de los
mamíferos, pero especialmente en las de la médula ósea e
hígado <102).
Este oligoelemento es el que más abunda en los
organismos animales, incluido el ser humano. Se calcula
que el contenido de hierro corporal total es (75);
Hierro corporal total en mgrs.
Por Kgr. de peso Total aprox.
250-300Recién Nacidos 90
Hombres 50 3.550-4.000
Mujeres 35 2.500-3.000
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En estado libre, el hierre es altamente tóxico,
encontrándose a nivel orgánico ligado siempre a proteínas,
y distribuido en tres compartimientos (75);
1’- Compartimiento funcional: Es el hierro activo,
que transporta el oxigeno e interviene en múltiples
procesos Redox, particularmente de la cadena respiratoria,
haciendo posible la fosforilación oxidativa. Es el hierro
de la Hemoglobina, Mioglobina, Hen-proteinas (citocromos)
y Proteínas no-Hem <catalasas, triptófamo hidroxilasas,
etc...).
2’.- compartimiento de transporte: Es el hierro
ligado a la transierrina, que lo capta de tres
procedencias:
A.- Oel SEE, fundamentalmente bazo (procedente
de la destrucción eritrocitaria> y médula
ósea (procedente del aborto de la
eritrona).
B. — De los tejidos parenquimatosos, en los que
el hierro está presente por la hemólisis
intravascular, del aclaramniento de la
farritina y de los depósitos orgánicos.
C.— De las células de la mucosa intestinal, que
absorben el hierro exógeno, en cantidades
que normalmente oscilan alrededor de 1 mgr.
al día.
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Esta transferrina libera el hierro captado de los
puntos antes citados a las distintas células de la
economía, fundamentalmente a las de médula ósea y, en caso
de embarazo, a las de la placenta, gracias a los
receptores específicos que éstas poseen. Dichos receptores
son glicoproteinas diméricas que enlazan con una molécula
de transferrina, se fosforilan y en un ambiente más
protonizado liberan el. hierro en el citoplasma de aquellas
células, sufriendo el complejo transferrina-receptor a
partir de este momento una externalización cuando se eleva
el Ph circundante, desprendiéndose entonces del receptor
la molécula como apotransferrina, y quedando entonces
libre para un nuevo transporte (31, 75).
La capacidad máxima del transporte en este
compartimiemto, para un adulto de 90 Kgrs., es de unos 58
mgrs/dia,
3’.- Compartimiento de depósito: El hierro de
depósito se presenta en dos formas:
- Ferritina: Soluble y movilizable.
- }femosiderina: Insoluble y en agregados.
La entrada y salida del metal en las moléculas de
este compartimento exige un proceso de oxidorreducción,
por el cual el elemento se deposita en forma férrica y se
libera en forma ferrosa.
La riboflavina, la vitamina E y la vitamina C parecen
facilitar la liberación, ya que la salida de hierro de los
21
depósitos es muy difícil en los déficite de vitamina C
<29, 33, 75).
La cantidad de ferritina circulante es muy baja,
oscilando en varones adultos normales alrededor de 100
ngr/ml. y la tercera parte de dicha cantidad en mujeres
premenopáusicas. Su vida media es de 50 horas. Se calcula
que cada ngr. de ferritina por ml. de plasma se
corresponde con E-lo mgrs. de hierro en depósito <100.
101, 115).
La distribución del hierro en estos compartimientos,
para un adulto de 75 Kgrs., se calcula que es <75, 134):
mgrs. mgrs/Egr.
Compartimiento funcional.
Hemoglobina.
Mioglobina.
Hen-proteinas.
No Hem-proteinas.
Compartimiento de transporte.
Trameferrina.
Compartimiento de depósito.
Ferritina.
Hemosíderina.
TOTAL
31
4
2.300
320
80
100
4
700
300
3.804
60,5
8,4
2,1
2,6
0,05 0,1
9 18,4
4 7,8
50 100,0
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En cuanto al balance -Absorción y Excreción-, el
equilibrio del hierro depende de su absorción y de sus
requerimientos, en relación con el crecimiento y las
pérdidas fisiológicas. Sabemos que la absorción de este
oligoelemento depende de la cantidad de hierro de la dieta
y de su biodisponíbílídad siendo así mismo de importancia
el comportamiento del mecanismo de absorción, el cual a su
vez está influenciado por los depósitos de hierro.
El hierro almacenado es de gran importancia
fisiológica, ya que en caso de pérdidas sanguíneas se
noviliza rapidamente. Dependiendo de la severidad de
dichas pérdidas y del hierro de depósito, la cantidad
movilizada será de mayor o menor importancia; en relación
a ésto hay que decir que cuando el metal almacenado escila
entre 10 grs. y 30 grs., se movilizan más de 80 $ngrs. al
día, mientras que con depósitos de 1 gr. se movilizan
aproximadamente 40 mugre, y con depósitos de 0,2 grs. se
movilizan unos 20 ngrs. al día. Cuando los depósitos están
vacíos, la única fuente de hierro es el que es absorbido
de la dieta <2-4 mgrs/dia), por lo que no se puede
mantener por muchos días un balance negativo.
Las principales vías de intercambio interno del
hierro que transporta la transferrina son entre médula
ósea, muacrófagos, hepatocitos y otras células de la
economía. Las 4/5 partes de dicho intercambio giran en
torno a la médula ósea y a los macrófagos; una disminución
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del volumen de eritrocitos, no debida a sangrado, genere
un aumento de hierro almacenado en los macrófagos, sobre
todo en caso de inflamación. Otro sitio de relativa
importancia de intercambio de hierro es el hepatocito,
donde el intercambio se realiza pasivamente, liberando
hierro el hepatocito en caso de deplección, y cargándose
cuando existe abundancia.
En síntesis, es posible decir que la absorción del
hierro depende sobre todo de tres factores <75):
U. - Contenido en hierro de la dieta: En los paises
industrializados supone unos 6 mgrs. de hierro por 100
calorías, absorbiéndose un 10% de ese hierro y
elilninándose el resto por las heces; pero en situaciones
carenciales o cuando las necesidades están aumentadas
<ferropenia, embarazo) la absorción puede alcanzar hasta
un 30 ó 40% del contenido en hierro de la dieta.
2’.— Biodisponibilidad del hierro de la dieta:
Depende fundamentalmente de su forma de presentación,
pudiéndose afirmar que el hierro-Hen es más fácilmente
absorbible y por ello el hierro de los alimentos de origen
animal se absorbe mejor que el de origen vegetal,
probablemente por la liberación durante la digestión de
aminoácidos que se unen al hierro favoreciendo su
absorción; además, en la dieta hay factores que la
facilitan o la dificultan, y según sea su predominio
aumentará o disminuirá aquélla, cono puede verse en la
siguiente relación:
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Favorecen
;
Inhiben:
Acido Ascórbico.
Lisina.
Proteínas de la dieta.
Histidina.
Cisteina.
Metionina.
Acido cítrico,
Fructosa.
Cereales.
Fitatos.
Mido oxálico
Tanatos.
Carbonatos.
Fosfatos.
Fibra.
Fosfoproteina
de la yema
de huevo.
Brise <29), en 1,962, demostró una disminución del
40% en la absorción de sulfato ferroso terapeútico cuando
se administra conjuntamente con las comidas. Además, la
absorción de hierro está aumentada en pacientes
ferropénicos, respecto de aquéllos con reservas normales
de hierro. Solvelí, en 1.970, ha demostrado que mientras
el 204 de la dosis terapéutica de sulfato ferroso se
absorbe inicialmente, después de un mes de tratamiento
baja hasta alcanzar sólo el 5% aun cuando la anemia
todavía no se haya corregido.
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Roeser y col. <152), en 1.980, midieron los niveles
de ferritina en cerdos de Guinea con escorbuto provocado
por una dieta sin ácido ascórbico. Una simple inyección
subcutánea de ácido ascórbico (75 mgrs/Kgr. de peso) causa
un aumento significativo de ferritina.
Así pues, cantidades adecuadas de Acido Ascórbico
parecen necesarias para mantener una correlación entre los
depósitos de hierro de los tejidos y la ferritina, pero
los mecanismos por los cuales el Acido Ascórbico influye
en los niveles de ferritina son desconocidos.
El hierro procedente de los alimentos de origen
animal se absorbe mejor que el procedente de los vegetales
y de los huevos. La proporción que éstos contienen del
oligoelemento es:
- Arroz y espinacas: 1%.
- Maíz y judías: 3%.
- Lechuga: 4%.
— Trigo: 5%.
- Soja: 7%.
- Huevos: 3%.
- Pescado: 11%.
- Carne: 12%.
- Hígado y músculo
de ternera: 22%.
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Dagnelie et al., en 1989, (5].) estudiaron dos
cohortes, una de niños bajo dieta macrobiótica (n-50) y
otra de niños omnívoros (n—57) y midieron:
- La deficiencia de hierro, definida como la
combinación de Hb.<12 grs/dl., ferritina <l2ngr/ml y
PEL>l,77 micronol/litro.
- La deficiencia de vitamina B-12 y de folatos.
Se observó deficiencia de hierro en un 154 de los
niños del grupo bajo dieta macrobiótica, pero no en el
grupo control (p<O,003) y concentraciones plasmáticas de
5—12 significativamente menores en el grupo bajo dieta
macrobiótica.
Las concentraciones plasmáticas de folato fueron
mayores en el grupo bajo dieta macrobiótica, Además, el
VCM, HCM y CHQI también fueron mayores en el grupo bajo
dieta macrobiótica, y el hematocrito y el número de
glóbulos rojos fueron menores.
Absorción intestinal: La absorción más activa
del hierro ocurre en el duodeno y en el intestino delgado,
distinguiéndose dos fases,
- El transporte desde la luz intestinal al
interior de la c&lula de la mucosa, habiéndose
especulado con el papel de la trarisferrina, la
cual seria secretada a través de la bilis y
fijaría el hierro intraluminal para
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transportarlo al interior de las células; sin
embargo, el hierro ligado a la transferrina no
se absorbe mejor que el cloruro férrico, y
además no se han podido demostrar receptores
para la transferrina en las células
intestinales,
- El transporte desde los enterocitos a la
circulación general.
En realidad, los mecanismos que controlan la
absorción no están aclarados, siendo la hipótesis más
razonable que el contenido de hierro en los tejidos sea el
regulador de su absorción, ya que la concentración de
ferritina en plasrna es inversamente proporcional a la
misma.
Normalmente el hierro se absorbe a través de
receptores específicos situados en la mucosa duodenal y en
tramos altos del yeyuno <102>. Para ser absorbido, el
hierro de los alimentos debe estar en forma Mcm o ser
convertido en sales ferrosas solubles o en quelatos. El
hierro hen es hidrolizado por el ClH gástrico y proteasas
de la luz intestinal y posteriormente auteoxidado para
formar hemin; el benin atraviesa la lut intacto, después
de lo cual es liberado por la acción de la hen-oxigenasa
para pasar al plasma y unirse a la transferrina. La
eficacia de la absorción de hierro no hem depende de
numerosos factores intraluminares favorecedores de la
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conversión del estado férrico en forma ferrosa, más
fácilmente absorbible, como el jugo gástrico, agentes
reductores y agentes quelantes de bajo peso molecular. Al
contrario, los compuestos que forman complejos insolubles,
como los fosfatos y fitatos, impiden su absorción (102>.
Si el hierro de la ferritina no se libera para unirse
a la transferrina durante la breve vida media <3-4 días)
de las células de la mucosa, es desechado.
Fortb y Scháfer (73),en 1987, estudiando la absorción
de hierro di y trivalente, afirman que la capacidad de ser
absorbido da cada compuesto de hierro depende
principalmente de su capacidad para prevenir la formación
de complejos insolubles, por ejemplo hidróxidos o
fosfatos, además de depender también de la propia demanda
del organismo, como por ejemplo en la deficiencia de
hierro, en que está aumentada. O sea, que la capacidad de
absorción de hierro debe ser evaluada individualmente en
cada caso, dependiendo simplemente de su solubilidad.
Celada, en 1984, estudió el control del metablismo
del hierro por el SRS (37), y constató que la mayoría del
hierro llega al SRE al destruirse los hematíes tras una
vida de 120 días en la sangre, y que los macrófagos, al
degradar la hemoglobina, liberan la melécula de hierro y
la fijan e la ferritina, liberando una parte al plasma,
donde el hierro es captado por la transferrina y conducido
hacia los receptores, en su mayoría a nivel de médula
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ósea, siendo aquí reutilizado en la síntesis de
hemoglobina. También el hierro es captado a nivel de otros
tejidos, donde se almacena o se utiliza en pequefias
cantidades formando parte da enzimas.
Se sabe que las variaciones circadianas de la
sideremia se deben a una mayor o menor liberación de
hierro por el ERE. Sin embargo, cuando aumentan las
necesidades de hierro en el organismo, la cantidad de
hierro liberado por el ERE aumenta en función de:
- Que sea el propio ERE el que controle la cantidad
de hierro que debe liberar.
- Que dependa del número de moléculas de apoferritina
presentes
- Que la transierrina al liberar el hierro que
contiene, se active, siendo capaz de captar más
hierro.
Contrastando estas dos hipótesis (37>, se llega.a la
conclusión de que es el ERE el que controla la cantidad de
hierro que se libere del plasma, jugando, por lo tanto, un
papel clave en la regulación del metabolismo del hierro
interno. La transferrina sólo tiene un papel pasivo como
transportadora del hierro.
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Además de la circulación interna (de unos 58 mgrs/dia
para un adulto de 70 Kgrs.), existe un balance con el
exterior, con una pérdida y absorción de hierro de unos 2
mgrs./dia, es decir el 3% del metabolismo total del metal,
en relación con los puntos siguientes (75, 134>:
Pérdidas fisiológicas
de Hierro.
Tracto gastro-intestinal.
Pérdida de sangre,
Descamación celular
Piel y sudor.
Orir,a
0.45 mgrs./dia.
0.15 ngrs./dia.
0,25 ngrs./dia.
0,10 mgrs./dia.
1.00 mgrs./dia.Total aproximado
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2.4.— LA DEFICIENCIA DE HIERRO: DEFINXCION, DISTRIBUCIoH Y
DETERMINANTES.
La OMS define el déficit de hierro como el desorden
nutricional más común de la humanidad y la causa más
frecuente de anemia. Dicho desorden afecta a todos los
paises, con especial presencia en los del Tercer Mundo, y a
todas las edades, siendo particularmente susceptibles los
niños; aun cuando los dos sexos pueden presentarlo, es
sobre todo en embarazadas y en mujeres en edad fértil donde
esta deficiencia aparece con mayor frecuencia <75).
En este sentido,la OMS, en 1.985, ha publicado <75)
que el déficit del hierro con o sin anemia, afecta a mil
trescientos millones de personas <el 30% de la población
mundial), siendo su distribución de un 43% en preescolares,
37% niños en edad escolar y hasta un 51% en embarazadas.
La deficiencia de hierro en una población está
determinada fundamentalmente por factores fisiológicos,
patológicos y nutricionales: <41>
- Fisiológicos: El mayor requerimiento de hierro en
mujeres determina que éstas tengan mayor frecuencia de
deficiencia. En varones adultos se necesita 1 mgr/dia
para reponer las pérdidas fisiológicas, mientras que
en mujeres se necesita más hierro, ya que es necesario
reponer el que se pierde por la menstruación y aún más
en el caso de embarazo.
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- Patológicos: Son aquellos que causan sangrado y los
que interfieren en la absorción del hierro de la
dieta. La causa más importante de sangrado es la
Anquilostomiasis, la cual se estima que afecta a 450
millones de personas. En paises occidentales el
consumo de ácido acetil-salicilico incrementa la
pérdida intestinal desde sus valores normales <0,5
ml/día) hasta 2 ml/día, e incluso hasta 5 ml/día en
aquellas personas que toman grandes dosis. También
puede aparecer deficiencia en donantes de sangre, ya
que 500 00./año requieren un aporte extra de 0,5
mgr/dia, Otras causas son úlcera péptica, hemorroides,
malabsorción e hipoclorhidria, especialmente en
poblaciones cuya dieta se compone sobre todo de
cereales.
— Nutricionales: La dieta media occidental permite la
absorción de unos 3—4 mgrs./dia de hierro, por lo que
los varones adultos, que necesitan 1 mgr./dia para
reponer las pérdidas, no desarrollan deficiencia de
hierro a no ser que concurran otros factores como
pérdida gastro-intestinal o donación regular. En
mujeres, con menor peso corporal, se tiende a comer
menos, por lo que se absorberá menor cantidad de este
metal, aunque sus requerimientos son mayores; así pues
en este caso, podrá haber deficiencia aunque no
concurran otros factores patológicos.
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La cantidad de hierro que se aporta con la dieta
habitual es importante, pero aún es más importante su
biodisponibilidad: El hierro Hes es mucho más fácilmente
absorbido que el hierro no Res. La diferencia entre las dos
formas de hierro, en cuanto a su absorción, es atribuible a
la influencia de los ligandos en la luz de tracto
gastro—intestinal. Como el hierro Hem, proveniente de la
dieta, no es liberado del anillo de la protoporfirina hasta
que ha sido captado por las células de la mucosa, la
posibilidad de unirse a los ligandos inhibitorios, los
cuales forman grandes complejos con hierro libre, es muy
baja.
Estos ligandos inhibitorios abundan en los cereales y
otros vegetales, en el té y en los huevos. Entre los
quelantes del hierro, los fitatos son conocidos como los
principales ligandos inhibitorios. Dentro de ellos, el
salvado es un inhibidor tan potente que conserva esta
propiedad incluso cuando su contenido en fitatos haya sido
abolido. Los polifenoles, que están presentes por ejemplo
en el té y algunos vegetales, pueden jugar un papel
importante reduciendo la absorción de hierro no Mcm, La
fosfoproteina, que está contenida en la yema de huevo, es
otro potente inhibidor. El hábito de ingerir sustancias no
comestibles <pica) ha sido descrito especialmente en
adultos de bajo nivel sociceconónico, y se ha observado en
pacientes con deficiencia de hierro y anemia <102).
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Los factores dietéticos que estimulan la absorción de
hierro no He,,, son ligandos que forman complejos solubles
con él; el más importante de éstos es el ácido ascórbico,
pero la biodisponibilidad del hierro no lien se estimula
también por factores presentes en el pescado y en la carne.
Así pues, la carne es doblemente importante para la
absorción del hierro; como fuente de hierro Hen y como
protector de la absorción de hierro no Hen. De hecho,
conociendo el contenido de ácido ascórbico y de carne en la
dieta es posible predecir la biodisronibilidad del hierro
contenido en esa dieta.
La deficiencia de hierro es muy frecuente en mujeres
embarazadas del Chad. Esta alta frecuencia puede ser debida
al pobre aporte de hierro y a su baja biodisponibilidad, ya
que la dieta en este área es muy monótona, y
fundamentalmente a base de cereales, con un aporte mínimo
de carne, pescado o vitamina C y conteniendo además
inhibidores de su absorción como tanates, fitatos y
componentes polifenólicos (143>.
Los valores que definen la presencia de hierro en
humanos, así como su deficiencia, los podemos clasificar en
cuatro grupos, tomando como referencia la concentración de
ferritina, la saturación de transferrina, la concentración
de flL y la concentración de Mb; <41, 75, 124);
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Normal flepleción Erltropoyesis Anemia
de Hierro deficiente
Ferr (ng/mí) 60 <12 <12 <12
1. de 3. <*1 35 35 <16 <16
PEL (ncg/dl> 30 30 >100 >100
lib. (gr/dl> >12 >12 >12 <12
Consideradas ya las proteínas de transporte y
almacenamiento del hierro con el estudio de su estructura y
función, es preciso decir sobre la PEL o Protoporfirina
Eritropoyética Libre, que representa la fase penúltima en
la biosíntesis del lien, inmediatamente anterior a la
incorporación del hierro. La falta de aporte de hierro dará
como resultado una acumulación de protoporfirina
inutilizada en el normoblasto <36), lo que originará una
liberación de hematíes a la circulación con elevada
concentración de PEL. En personas sanas, el limite superior
de la PEL es de 40 microgramos por decilitro <1), pudiendo
aumentar en pacientes con enfermedades crónicas, en
procesos malignos, en infecciones, en el curso de la
Forfiria Eritropoyética y sobre todo, en envenenamiento por
plomo (113>.
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La PEL está inversamente correlacionada <r - -0,80)
con la concentración de Hemoglobina y así nismo con la de
ferritima (r • -0,64). Así pues, la determinación de la PEL
es una técnica buena y barata para el screening de la
deficiencia de hierro y también de la intoxicación por
plomo <113>.
Por otra parte, un recurso inmediato para el
diagnóstico de las ferropenias es calcular el indice
Pa/lib., el cual aumenta antes de que aparezca la anemia,
cuando las reservas de hierro están agotadas. Este indice
no está sujeto a fluctuaciones diurnas ni a cambios bruscos
como ocurre con la saturación de transferrina <1), y se
expresa como la proporción PEL/Hb. en niicrogramos por gramo
de Mb., no siendo normales los valores por encima de 3
nicrogramos/gr. de lib. pudiéndose observar cifras entre 3 y
IB microgramos/grano de lib. tanto en la deficiencia de
hierro ceso en enfermedades crónicas inflamatorias y en
intoxicación leve por plomo. Valores por encina de 18
microgramos/gramo de Hb. están generalmente asociados con
intoxicación moderada o severa por plomo,
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2.5. - ALTERACIONES HEMATOLOGICAS Y MANIFESTACIONES CLíNICAS
DE LA DEFICIENCIA DE HIERRO.
La deficiencia de hierro produce alteraciones
morfológicas, metabólicas y funcionales, que se expresan a
distintos niveles. Dependiendo de si esa deficiencia es
transitoria o persistente, van a aparecer diferentes
entidades nosológicas, tales como:
A.— Deficiencia de hierro transitoria:
Deplección de los depósitos de hierro y
Eritropoyesis Deficiente.
B.- Deficiencia de hierro persistente:
Anemia Hipocroma Microcitica.
Dichas entidades están interrelacionadas, en el
sentido de que constituyen las distintas fases de una
secuencia, determinada por la deficiencia de hierro <49,
75, 134>.
— Deplección de los depósitos de hierro; Es la primera
fase de la secuencia antes citada. En ella, la
concentración de ferritina sérica está disminuida, lo cual
es expresión de la deplección del hierro de depósito.
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— Eritropoyasis Deficiente; En esta etapa están
afectados tanto el compartimiento de depósito como el de
transporte. Las determinaciones clave en esta etapa son el
1. de 8., la PEL, los indices eritrocitarios y el contaje
de sideroblastos en médula ósea.
- Anemia rerropémica: Como es bien sabido, la anemia
hipocroma es el desorden en el cual la eritropoyesis y la
síntesis de DNA son norsales, afectándose, sin embargo, la
síntesis de hemoglobina. Los glóbulos rojos muestran áreas
de palidez central y esta hipocromia se acompana
generalmente de microcitosis. Si estas circunstancias se
acentúan surgen aberraciones en la forma (Poiquilocitosis>,
o AniscoStesis cuando coinciden en la sangre hematíes
maGro, morito y microciticos (102). Entre las causas de esta
microcitosis e hipocromia estén sobre todo la deficiencia
de hierro, la alfa talasenia y la beta talasenia, siendo
menos frecuente la ancada por trastornos crónicos, y aún
más infrecuente la intoxicación por plomo, la anemia
sideroblástica y la presencia da Mb E. (38, 184>.
Loa rasgos clásicos morfológicos por los que se
reconoce la anemia por déficit de hierro aparecen solamente
cuando la deficiencia persiste durante algOn tiempo,
observándose entonces que el- veN cae por debajo de 85
femtolitros, la MCM por debajo de 27 picogramos y la CHCM
por debajo de 32 gre/dí. Como es bien sabido estos tres
parámetros se calculan en base a <103):
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MCM - E], x 10/En. ,siendo la lib. en grs. y los
eritrocitos en millones, expresándose en picogramos.
CHCM = lib/Hoto., siendo la Hb. en grs. y el
hemotocrito en %, expresándose en grs./dl,
VON • Hoto. x 10/En., siendo el licto. en % y los
eritrocitos en millones y se expresa en femutolitros.
Sólo entonces la hipocromia y la microcitosis
aparecen, siendo en todo caso antes de que haya un
significativo descenso de la concentración de hemoglobina,
cuyos valores de normalidad, según la OMS son (47):
- Varones: 13 grs./dl.
- Mujeres: 12 grs./dl.
- Embarazadas: 11 grs./dl.
Recientemente, con los autoanalizadores, es posible
apreciar las anomalías morfológicas que ocurren, antes de
que se establezcan la hipocromia y la microcitosis, y que
consisten en un incremento en la variación normal del
tamaño de los henaties. Este incremento lo expresan dichos
analizadores como ADE o Amplitud de la Distribución de los
Eritrocitos <equivalente a la anisocitosis clásica), que
representa el coeficiente de variación del tamaño de los
hematíes, y se calcula como el cociente desviación
típica/media del volumen corpuscular de la muestra,
expresándose en forma de porcentaje (125, 148)>.
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Un aumento aislado del ADE en un hemograma debe
alertar al clínico sobre la posibilidad de un etapa precoz
de deficiencia de hierro (110, 125). En cuanto a su valor
cono prueba de screening, se puede afirmar que el ADE posee
un 100% de sensibilidad y un 66% de especificidad,
eligiéndose por ello junto a). VCM cono una de las primeras
pruebas hematológicas a realizar en el diseño de un nuevo
algoritmo para el diagnóstico de las anemias (60).
Los sintonas más frecuentes por los que estos
pacientes buscan atención médica (67, 102> son dificultad
para desarrollar su trabajo; pero en pacientes sedentarios
la anemia, incluso en caso severos, suele descubrirse en el
curso de una analítica de rutina. Hasta que la hemoglobina
no cae por debajo de 7-8 grs./dl., los pacientes no se
quejan de fatiga <102). Un síntoma extrai¶o encontrado es la
pica o deseo compulsivo de nasticar o roer sustancias no
comestibles (67, 102), existiendo distintas formas que
incluyen geofagia <deseo de comer tierra>, deseo de comer
tiza, deseo de chupar superficies pintadas, pagofagia
(comer hielo>, goberofagia <cacahuetes>, etc... En el
20—30% de los pacientes aparecen anormalidades en las uñas,
la lengua y tracto gastro—intestinal alto: coiloniquia,
glositis, estomatitis angular y disfagia. La combinación de
disfagia, estomatitis y anemia hipocrónica es conocida como
síndrome de Faterson-Kelly o Plusmer-Vinson; le gastritis
atrófica se desarrolla en cerca del 75% de estos pacientes.
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Por otra parte, puede aparecer deficiencia de hierro
en el curso evolutivo de otras patologías, tales como:
- Insuficiencia renal crónica: En esta afección,
cuando los pacientes se someten a hemodiálisis, suele
aparecer anemia por déficit de hierro, circunstancia
muy poco frecuente antes de que se aplicara este
tratamiento.
- Talasemia minor: Este es el único desorden, junto
con la auténtica deficiencia de hierro, en que el vcM
cae por debajo de 70 fí. La medición de la ferritina
es esencial para hacer el diagnóstico diferencial,
aunque la demostración de un aumento de la hemoglobina
A2 es lo que nos permite el diagnóstico definitivo, ya
que estos individuos pueden desarrollar deficiencia de
hierro con la misma frecuencia que los sujetos
normales.
- Deficiencia secundaria a otros procesos: Estos
incluyen Artritis Reulsatoide, Enfermedades del
Colágeno, Tuberculosis, Micosis, Enfermedades
Inflamatorias del Intestino, Linfomas y Metástasis por
diversos tipos de tumores. En contraste con la anemia
verdadera, en estos procesos los depósitos de hierro
están normales o aumentados, El problema surge cuando
la anemia por déficit verdadero y el trastorno crónico
coinciden en el tiempo, como puede ocurrir, por
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ejemplo, en la Artritis Reunatoide o en los procesos
inflamatorios de]. intestino. En ese caso, es util
conocer los niveles de ferritina para orientar la
terroterapia y aproximar la posible respuesta, ya que
deterwínados trabajos informan que.
— Por debajo de 50 ngr/ml. probablemente
responderá a la terapia, siendo entonces
concluyente la prueba terapéutica.
— Por encima de 100 ngr/ml. no responderá a la
terapia.
— Entre 50—100 ngr/ml. permanecerá la duda.
Para diferenciar entre la anemia ferropénica y la
Anemia de los Trastornos Crónicos <ATO>, hay que tener en
cuenta que (102):
— La TiBe está siempre baja, y generalmente muy baja,
ea las ATO.
— La ferritina está moderadamente elevada en las ATO.
— La P~L está elevada después de varios meses de
establecida la ATO.
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2.6.- PROPUESTAS ACTUALES DE TRATM4IENTO EN LA DEFICIENCIA
DE HIERRO.
Cuando se establece un tratamiento con hierro para
corregir su deficiencia, es posible evaluar sus resultados
por medio del indice de producción de reticulocitos <67,
78, 89, 166), y así mismo, por el aumento del nivel de
hemoglobina o hemotocrito.
En efecto, una aumento superior a 2 grs./dl. de Mb. a
las 4 semanas de tratamiento, se considera como una
respuesta positiva, siendo inútil continuar dicho
tratamiento si no se obtiene esta respuesta (89, 166). El
aumento de reticulocitos está asociado también con
hemólisis crónica y hemorragia reciente, explicándose su
descenso, casi siempre, por fallo medular o eritropcyesis
deficiente <78>. Por otra parte, los niveles de la PEL
descienden al comienzo de la terapia, siempre antes de
apreciarse cambios en la TIBO, en la ferritina o en la
hemoglobina <113>.
Una vez que la respuesta al tratamiento se ha
verificado, se debe continuar la terapia hasta que la
hemoglobina alcance su nivel normal, prolongándola algo más
si se desea llenar los depósitos orgánicos de hierro <89>.
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Las sales ferrosas se absorben mejor que les férricas,
pero el tipo de sal no influye en la absorción <29, 89). A
su vez, se afirma que la capacidad para cargar los
depósitos de hierro es la misma en los pacientes tratados
con hierro oral que en los tratados con hierro parenteral
(24). El preparado ideal debe ser bien absorbido, bien
tolerado y barato (34>.
Hay que tener además en cuenta, que la mejor
tolerancia a las distintas sales de hierro va en relación
con su menor contenido en hierro elemental, y en base a
esta afirmación los gluconatos y succinatos serian mejor
tolerados, siendo el contenido en hierro elemental de cada
tipo de sal, el siguiente:
Sal. Hierro elemental
en mgrs.
Sulfato ferroso 105
Glucomato ferroso 35
Succinato ferroso 35
rumarato ferroso 85
Citrato ferroso
35
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Para una mayor tolerancia, en la actualidad se usan
sobre todo cápsulas de liberación lenta, que desprenden el
hierro a velocidad regulada.
La administración simultánea de tetraciclinas y sales
de hierro produce una gran perturbación de la absorción de
ambas sustancias, debido probablemente a la formación de
quelatos de hierro no disponibles en la luz intestinal.
El tratamiento profiláctico con este metal, se reserva
para pacientes de alto riesgo, tal- y como es el caso de
embarazadas, niños y mujeres con grandes pérdidas
menstruales, ya que una campaña dirigida a toda la
población para complementar con hierro la dieta, incluiría
a los varones adultos, que en general no lo necesitan (89>.
Los niños, como integrantes de la citada población de
riesgo,, son un apartado especial de la ferroterapia. En
efecto, según Faldella, los niños de bajo peso - al
nacimiento, aunque tengan niveles normales de ferritina, si
a los dos meses de vida presentan niveles altos de PEL,
debe administrárseles suplementos de hierro <66>. Así
nisno, y según Halliday <65), hasta los dos meses de edad
no conviene aportar hierro a los prematuros, ya que la
transferrina alcanza su pico de saturación a esa edad y
bajo esa circunstancia el hierro no se absorbe b4en.
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Igualmente, Iwai (99>, afirma que los recién nacidos de
bajo peso y alimentados a pecho, no deben recibir
suplementos de hierro hasta los dos meses de edad, ya que
hasta entonces no se aprecia deficiencia en ningún caso.
Oski (1321, demuestra que la administración de hierro
mejora el. comportamiento de los lactantes no anémicos con
déficit de hierro, tal y como puede apreciaras en el
resultado de la investigación que realizó en 1.98?, en la
que la población en estudio fue agrupada según los niveles
presentados en algunos parámetros hematológicos, como puede
verse a continuación:
Grupo. Hesoblobina
qrs./lOOcc.
Ferritina
ngr./ml.
PEL
mcg/lOOcc
vCH
fí
>701-Normal. >11,0 >12,0 <30
2-fleplecc.hierro, >11,0 <12,0 <30 >70
3-Déficit hierro
bioquímico. >11,0 <12,0 >30 >70
4-Déficit hierro
bioquímico
y celular, >11,0 <12,0 >30 <70
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Los distintos miembros de cada grupo fueron estudiados
con el Bayley Mental Development índex, antes de la
administración de hierro por vía parenteral y 7 días
después de ésta, La ferroterapia produjo una mejora
significativa de los resultados de este test en los
lactantes con déficit previo de hierro, no encontrándose
diferencias significativas en los otros dos grupos.
Así pues, el déficit de hierro, aun sin anemia,
conduce a alteraciones bioquímicas que modifican el
comportamiento de los lactantes: esta base bioquímica es
difícil de establecer con los conocimientos actuales,
aunque parece ser que el metabolismo de varios
neurotransmisores está alterado en animales y en humanos
con déficit de hierro.
El estudio de Oski permite suponer una naturaleza
reversible de los trastornos de la conducta asociados al
déficit de hierro, circunstancia que si se sigue
confirmando supondría un hallazgo de suma importancia.
Por otra parte, en un ensayo clínico a doble ciego se
demuestra que los niños sin deficiencia de hierro obtienen
mayor nivel en el cociente de inteligencia que los
anémicos, o con deficiencia de este metal (142>.
La profilaxis con hierro, además de -en la edad
infantil y en el embarazo, se recomienda en tonificación de
edades avan±adas, sobrecarga psicofísica, atletismo (123),
convaleóencia, etc...
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No obstante todo lo anterior, es preciso tener en
cuenta los posibles efectos adversos que pueden condicionar
la administración de este oligoelemento, los cuales están
en función de la cantidad de hierro presente en el tracto
alto gastrointestinal, e incluyen pesadez de cabeza,
naúseas, nolestias gástricas, estreñimiento y diarrea. Si
se utiliza en forma de elixir se debe tragar colocándolo en
la parte posterior de la lengua para evitar el tinte oscuro
con que se colorean los dientes transitoriamente; éste es
uno de los efectos colaterales más frecuentes,
desapareciendo la coloración, no obstante, al poco tiempo
de retirar el tratamiento <89).
Dosis de 1 a 2 grs. de hierro pueden causar la muerte,
aunque generalmente son dosis entre 2 y 10 gre. las que la
determinan. Los síntomas pueden aparecer a 10 30 minutos e
incluyen dolor abdominal, diarrea o vómitos de color
marrón, apreciándose más tarde palidez o cianosis, laxitud,
embotamiento e hiperventilación debido a acidosis, y shock.
Si la muerte no ocurre antes de las 6 horas, suele haber
una recuperación aparente, seguida de]. óbito entre las 12 y
las 24 horas. El tratamiento con desferroxiamina ha
reducido la mortalidad del 45% al 1% en la actualidad <89).
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2.7.- SOBRECARGA DE HIERRO.
Si bien la defictencia de hierro determina en el
organismo las alteraciones antes explicadas, la
circunstancia contraria, es decir, la exposición en exceso
a dicho setal y la consiguiente saturación de los
depósites, también condiciona la aparición ¿e patologia, en
la que cabe mencionar des procesoS <33, 70. 151):
- Hemocronatosis !diopática.
- Her’,ocrcmatosis Secundaria O Adquirida.
El prnero de elles se hereda con carácter autosómico
recesivo y no se manifIesta en los heterocigOtos, siendo
condicionado por un gen fuertemente ligado al locus A del
complejo HLA en el cromosoma 6. La forma adquirida,
denominada también Herosiderosis, aparece en ciertas fornas
de anemia y en la eritrepoyesis ineficaz, como por ejemplo
en la anemia Sideroblástica y en las Talasemias; también
puede aparecer en Cirrosis alcohólica, en Porfiria Cutánea
Tarda y ceno consecuencia de transfusiones de sangre.
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El término Hemocromatosis fue introducido por Von
Hecklinhausem para definir el depósito masivo de hierro en
los tejidos que acompañaba a la asociación de “Cirrosis,
Diabetes Mellitus y Pigmentación, descrita en 1.865 por
‘rrouseau. Dicha entidad suele determinar fibrosis hepática
grave y cirrosis macronodular o mixta, como consecuencia de
dichos depósitos.
Los tipos de Hemocromatosis citadas se presentan con
una distribución de un 0,3 a un 0,5%, dependiendo de la
raza y de circunstancias culturales asociadas, como en los
Bantdes de Sudáfrica por utilizar utensilios de hierro para
cocinar <33>; así mismo, el consumo de alcohol aumenta la
absorción de hierro en sujetos sanos. Los portadores
asintomáticos <heterocigotos), constituyen entre un 6% y un
10% de la población general <ísí>.
El proceso, en sus dos formas, se condiciona cuando la
absorción diaria de hierro supera la cantidad normal,
pudiendo llegar a ser de 4 mgrs. o aun mayor. Su expresión
clínica depende de la alteración de los órganos en que el
metal se deposita, particularmente el hígado; no obstante,
en la mitad de los pacientes asintomátícos las pruebas
funcionales hepáticas son normales, Para la detección de la
sobrecarga de hierro, tanto el nivel de ferritina sérica
como el 1. de 5. son pruebas de elevada sensibilidad y
especificidad no siendo útil en este caso la determinación
del hierro sérico (17>; no obstante el diagnóstico
definitivo se obtiene con la biopsia.
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En el caso de la Memocromatosis Neonatal, Ktuisely, en
1.989, estudió a dos recién nacidos afectados y a sus
parientes de primer grado, no encontrando diferencias entre
los fibroblastos cultivados en este grupo y los de otro
grupo de recién nacidos normales, quedándose sin confirmar
su hipótesis sobre que la Memocromatosis se debe a una
alteración en la capacidad de captación de hierro de estas
células <112).
III.- OBJETIVOS
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3.— OBJETIvOS
.
3.1.- OBJETIVO GENERAL.
Conocer la situación del hierro, expresado por medio
del Indice de Saturación de la transferrina y de la
ferritina séricas en sangre del cordón umbilical, en una
muestra de recién nacidos, en relación con las condiciones
vitales de los mismos y generales de la gestación.
3.2.- OBJETIVOS ESPECIFICOS.
- Relacionar las variables epidemiólogicas de las
madres, la evolución de la gestación y sus hábitos da
interés sanitario, en función del status de hierro del
recién nacido, todo ello, además, según la comarca de
procedencia dentro de un ámbito provincial.
- Conocer si hay diferencias en el nivel de hierro
que presenten los recién nacidos en sangre del cordón
umbilical, en función de ser hijos de madres-tratadas OnO
con sales de dicho elemento. - -
IV.- PERSONAS, MATERIAL Y MÉTODO
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4.1.- DETERJIINACION DE LA MUESTRA.
Para atender a nuestros objetivos, hemos tenido en
cuenta la distribución diaria y mensual de los partos
registrados en el Mospital de Area de la provincia de
Cuenca durante los últimos años. En este periodo no se han
apreciado diferencias notables (Tablas 1 Y II).
AÑO
MES 1985 1986 1987 1988 1989 1990 1991
E 107 99 120 121 11? 112 116
E’ 94 121 103 108 120 105 113
M 106 128 122 133 128 116 138
A 100 115 121 113 132 139 139
NY 123 130 131 129 158 139 125
J 133 133 125 136 134 124 143
JL 147 123 139 121 165 145 131
AG 114 126 124 130 134 140 120
8 123 126 - 141 127 135 130 130
0 119 124 122 116 121 115 125
14 110 125 99 116 140 125 112
D 114 136 128 121 101 - 129 111
TOT. 1.390 1.486 1.475 1.471 1,585 1.519 1.503
TABLA 1.— Distribución del número de partos según mes y- afio.
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ABRIL MAYO JUNIO TOTAL
LUNES 18 22 18
MARTES 22 11 19 52
HIERCOLES 21 18 12
JUEVES 15 18 19 52
VIERNES 17 24 22 63
SABADO 11 21 15
DoMINGO 17 17 20
TOTAL 121 131 125 37~
TABLA II.- Distribución del número de partos según día de
la semana de un trimestre al azar del periodo de 1.985 a
1.991.
Considerando que el promedio de partos por trimestre
ha alcanzado en dicho periodo un número más que suficiente
para ser muestra representativa de los totales anuales.
hemos estudiado, por determinación aleatoria, aquellos
partos que han tenido lugar los días viernes, sábado y
domingo de cada semana de las correspondientes al segundo
trimestre del año 1.989,
57
Durante el citado año 1.989, el total de partos
atendidos en aquel hospital fue de 1.585, de los cuales 424
tuvieron lugar en el segundo trimestre, siendo 117 los
partos ocurridos en el periodo estudiado.
En el presente trabajo hemos estudiado las
circunstancias de interés epideniológico que se han
presentado en las 117 parturientas, integrantes de la
muestra, que acudieron a dar a luz al mencionado Mospital
de Area, en relación con su posible influencia en las
condiciones generales de salud de sus correspondientes
neonatos, y particularmente en los parámetros hematológicOs
de éstos, dependientes del hierro. Los recién nacidos
estudiados fueron 119, ya que hubo dos partos gemelares.
El tamaño de la muestra supera al exigido para ser
representativo, tanto del total anual de recién nacidos
como del total de embarazadas de la provincia de cuenca.
Para ello hemos seguido la metodología propuesta por Pulido
San Román (144), tal y como puede apreciarse en el
siguiente cálculo:
En primer lugar se obtuvo a partir de los datos
obtenidos en los primeros días del estudio, una PREMUESTRA
de 15 casos, y posteriormente se calculó el tamaño de la
muestra teórica para estimar la media de cada variable
cuantitativa, asignándole a cada una de ellas un. ~ de errOr
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admisible en su estimación. Para una confianza del 95% y
aplicando entonces la siguiente fórmula:
4 Np y
1< Np K ~ 4V’
Donde: N es el tanaño teórico de la muestra.
Np es el tamaño de los partos habidos en el
hospital de Area de Cuenca durante 1.989,
que como hemos dicho fueron 1,585.
es la cuasí-varianza <desviación típica
elevada al cuadrado) de cada variable de la
premuestra.
E es el error admisible de cada variable.
Obtuvimos los siguientes resultados:
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VARIABLE PREMUESTRA
Hedía Des.Tipíca
ERROR TAaAÑO
N
Ouración embarazo
Edad de menarquia
Número de hijos
Mematies
Memoglobina
Mematocrito
vCM
MCM
CMCM
Sideremia
Ferritina
‘rransferrina
Peso al final
Peso al inicio
Ganancia de peso
Test de Apgar
Peso del Rbi
1. de 5.
Suplemento hierro
274,60
12,13
1,20
4,39
12,85
38, 06
86,99
29,47
33,82
128,50
137,71
188,07
68,47
56,93
11,53
8,53
3229, 33
55,19
2216,00
10, 203
1,187
1,207
0,475
1, 070
3,247
9,713
3,990
1,587
48,046
89, 468
42, 387
t, 624
6,216
5,436
1,457
661, 572
24, 462
4440, 202
0,7 113
2,0 96
20,0 102
2,5 75
2,0 70
2,0 73
2,5 80
3,0 82
1,2 62
7,5 100
13,0 100
4,5 101
2,1 113
2,1 113
9,0 110
3,5 96
3,8 117
9,0 98
40,0 101
TABLA III. - Tamaño teórico de muestra para las varible.
cuantitativas.
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Ev. cuanto al cálculo de la muestra teórica para las
variables cualitativas, sabemos que en el caso de
proporciones no es necesario acudir a la realización de Una
encuesta piloto para calcular el porcentaje inicial, pues
basta con hacer el supuesto más desfavorable (aquél para el
que el tamaño muestral es mayor que la mitad de la
vcblación), es decir p - 1 - P - 0,5. Teniendo esto en
cuenta, y con un nivel de confianza del 95% y un error
admisible de un 10%, el tamaño de muestra teórico para una
población entre 1.500 y 2.000 individuos es de 95 casos,
según las tablas de Arkin y Colton (144>.
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4.2.- OBTENCION DE LOS DATOS.
4.2.1.- MADRES.
La recogida de datos de las madres la realizó el
doctorando por medio de entrevista estructurada entre 1 y
12 horas después del parto. La duración de cada entrevista
osciló de 30 a 45 minutos, siendo cada mujer encuestada de
forma independiente y reservada. rodas las madres de la
muestra accedieron sin objeciones a colaborar en el
estudio,
Encueste:
- Edad en años cumplidos.
- Edad da la menarquia.
- Peso en Kgrs. antes del embarazo.
- Profesión.
- Residencia.
- Número de hijos.
- Consumo da tabaco.
- Consumo de alcohol.
- Preparación del parto (Psiooprofilaflis del parto) y
grado de aceptación del embarazo.
- Horas de sueño durante el atarazo.
- Alimentación durante el embarazo.
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- Antecedentes patológicos generales de interés en
Obstetricia.
- Prescripción y consumo de hierro durante el embarazo
Además de los datos recogidos de la encuesta, se
procedió a la búsqueda, en las correspondientes historias
clínicas, de las siguientes variables:
- recha de la última regla.
- Grupo sanguíneo de la madre.
— He,iiograma completo durante la primera visita, la
cual siempre se realizó durante la primera mitad d~l
embarazo.
También se registré la duración del embarazo,
calculado a partir de la fecha de la última regla, el pesO
de la embarazada en Kgrs. a su ingreso en la sala de
dilatación y así mismo se calculó la cantidad de hierro
elemental ingerido, a partir del tipo de sal administrada
(31, 32>.
4.2.2.- REdEN NACIDOS.
flespuás del periodo expulsivo y antes del periodo da
alumbramiento, se despd.nzó el. cordón umbilical y se
recogieron 8 co. de sangre de cara fetal de la placenta, en
tubo vacutainer” sin anticoagulante.
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Obtenida así la sangre, se procedió en cada caso a su
centrifugación hasta conseguir La retracción del. coágulo,
fraccionándose el suero en tres partes alícuotas. Una de
alías se reservé en frigorífico para proceder, dentro da
las cuarenta y ocho horas inmediatas, a la determinación
del Mierro Sérico, en los laboratorios del Hospital. Las
otras dos fracciones se congelaron a -20C. hasta que SC
realizó el análisis da la Tranaferrina y Ferritina Séricas,
no transcurriendo más de 7 días desde la toma de la
muestra.
Así mismo, se registraron el sexo, el grupo samguineo,
el peso al nacimiento y el Test de Apgar en al primer
minuto de vida de cada naonato.
4.2.2.1.- SISTEMATICA DE LAS DETERMINACIONES AXALITICAS EN
SANGRE DEL CORDÓN.
- El hierro sérico se determiné cuantitativamente en
microgramos por decilitro, mediante sistema ¡‘DX, utilizando
reactivos REA-Mierro número 9839-20, y como controles
REA-Mierro número 9839-10. Para la medida del hierro hemos
tenido en cuenta que sus niveles en sujetos normales Son
generalmente mayores por la mañana que la noche, y además
esta variación puede verse afectada en caso de infeccioneS,
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procesos inflamatorios u otras afecciones, que puedan
causar un descenso del hierro sérico (36, 37). Sus niveles
no varian con la edad (119>.
- La determinación de la transterrina sérica se
realizó por nefalon,etria, enpresándose en miligramos por
decilitro. Esta técnica detecta la combinación de la
transferrina con su anticuerpo especifico, diluido
previamente en el suero (31, 32, 170).
— La ferritina sérica Se determiné también
cuantitativamente en nanogramos por mililitro, mediante
inwunoensayo ensinático (ELISA>, utilizando el Kit de
diagnóstico “rerrizine” (6, 47, 48, 115, 180>.
— Además, se calculó el indice de saturación de la
transferrina (1. de 5.) a partir de la expresión siguiente:
Sideremia z 100
1. de 8. , expresándose en
rISC *
* Capacidad Total de Fijación de Hierro.
Sabemos que la transierrina está continuamente
aceptando y donando hierro. La proporción ocupada por este
metal en ella, se puede medir comparando la cantidad de
hierro ya unido a la traneferrina o hierro sérico, con la
capacidad total., que ésta aún posee, de fijación del metal.
La medición se realiza añadiendo cloruro férrico en
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cantidad suficiente para saturar a la tranaferrina,
eliminándose posteriormente el hierro que queda sin unirse
a ella. Para todo ésto se utilizan quelantes que absorben
el hierro no ligado a la transferrina, tales ocmo el
carbonato de magnesio, resinas de intercambio aniónico o
carbón vegetal recubierto de hemoglobina.
Una vez saturada la transferrina, Se vuelve a
cuantificar el hierro empleándose la ¡misma técnica usada en
la determinación del hierro sérico. Este parámetro, la
UBC, permite por lo tanto medir indirectamente la
concentración de traneferrina, siendo sus valores mucho más
estables que la concentración de hierro sérico, ya que ésta
fluctúa mucho (35, 47).
Este método químico para determinar la TIBC, en la
actualidad ha quedado desplazado por la medida directa de
la traneferrina con métodos inmunológicos, ya que esta
medida traduce la ‘¡‘IBO de la proteína cuando es corregida
por el factor de conversión oportuno, el cual depende del
peso molecular de la transferrina y de otras variables como
los absorbentes usados en la reacción.
Los factores de conversión propuestos por distintos
autores son (170):
— Ramssy: 1,29.
- Radioisótopos: 1,31.
— Analítico: 1,26.
En nuestro caso hemos utilizado el factor ‘l,3”, que
es el factor medio de conversión <32).
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4.2.2.2.- CRIrERlos PARA LA INCLUSION DE LOS RESULTADOS
ANALITICOS.
En el 100% de los casos se obtuvo sangre del cordón
umbilical. Debido a que la henólisis, por pequeña que sea,
puede alterar la cifra de hierro sérico, hemos desechado
aquellos sueros que presentaron signos de hemólisís, de
entre los reservados para realizar la determinación del
hierro sérico.
En cuanto al análisis de la transferrina y de la
ferritina séricas, sólo se rechazaron aquellas muestras que
presentaban un alto grado de hemólisis, pues ésta no
influye praeticamente en los resultados analíticos de las
mismas <6, 31, 32, 47, 48, 115, 170, 177>.
Con todo ello, obtuvimos resultados de:
— 116 muestras para la ferritina sérica.
— 114 muestras para la transferrina sérica.
— 103 muestras para el hierro sérico.
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4.3.— TRATAMIENTO DE LOS DATOS.
Para la descripción y el análisis estadístico de los
resultados, hemos procedido con la siguiente sistemática:
it- Distribución de frecuencias de los caracteres
cualitativos.
V.- Estadística básica de variables cuantitativas,
calculando la media aritmética, desviación
típica, error standar de la media, valor máximo,
valor mínimo, rango y coeficiente de variación.
3¾- Test de normalidad con ajuste de
Kolmogorov-Smirmof a Gaus.
— Comparaciones de medias: t de Student para
comparaciones de variables cuantitativas.
- Comparaciones de porcentajes: para comparar
parejas de porcentajes.
6’.- Test de Asociación (chi cuadrado): para
relacionar variables cualitativas.
7’.- Coeficientes de correlación: para relacionar
variables cuantitativas.
8¾—Testa no paramétricos para la comparación de
variables no normales.
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En todas las pruebas analíticas se buscó una
significación con una p < 0,05, es decir, una probabilidad
de error menor del 5%.
Se ha utilizado un ordenador personal “Inves-XT” para
realizar el análisis estadístico, utilizando el programa de
investigación biomédica SIGMA (91>.
V.- RESULTADOS
70
5.1.- PERFIL GENERAL DE LAS MADRES
.
5.1.1.- EDAD.
La edad media en nuestro grupo de estudio ha
alcanzado 27.21 •/- 4.47 años, con un mínimo de íg y un
máximo de 45.
Su distribución por grupos ha sido la siguiente:
EDAD FRECUENCIA ‘u
19 - 24 33 28,21
25 - 29 56 47,86
30 — 34 21 17,95
>34 7 5,98
TODAS EDADES 117 100,00
TAILA iÚi: DISTRIBJCIoN POR GRUPOS DE EDAD.
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5.1.2.— PROFESION.
Hemos agrupado la profesión de las embarazadas de
nuestro estudio en los bloques siguientes:
- Actividad laboral no profesional <Amas de cesa).
- Actividad laboral profesional.
- Actividad laboral en el campo. <Agricultura)
La frecuencia con la que se ha presentado cada
profesión ha sido:
PROFESION FRECUENCIA ‘u
AMA DE CASA 70 60,1695
PROFESIONALES 27 22, 8814
AGRICULTURA 20 16,9492
TODAS PROFESIONES 117 100,0000
TABLA ni: DISTRIBUCION POR ACTIVIDAD LABORAL.
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5.1.3.- RESIDENCIA.
Contando con la indiscutible influencia que sobre la
salud general de los individuos tienen las circunstancias
biológicas y sociceconómicas del medio en que se vive, a
continuación exponemos los resultados de nuestra consulta
sobre las características que en este sentido presentan las
comarcas a las que pertenecen las madres de nuestro estudio
a fin de tenerlas en cuenta en relación con las condiciones
de salud presentadas por dichas madres.
La población de la provincia de Cuenca, a 1 de Marzo
de 1991 <97) alcanza la cifra de 200.383 habitantes de
hecho, distribuidos en 238 núcleos de población, con una
media de habitantes por núcleo de 845,5 habitantes. Dicha
provincia está dividida en tres comarcas naturales:
Serranía, Mancha y Alcarria.
Considerando por un lado la población de
Cuenca—capital y siguiendo a Luis Huálamo (92) para incluir
los distintos núcleos de población en cada una de las
comarcas, tenemos:
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Cosarca N habitantes N” núcleom t4edia hab/núcleo
Cuenca-cap. 45486 1 45486,00
Serranía 25104 84 298,86
Mancha 116664 108 1080,22
Alcarria 12769 45 283,76
TOTAL 200383 238 845,50
Por otra parte, si atendemos a la distribución de la
población de hecho de la provincia y la que sigue la
población de muestra muestra, observamos;
Cuenca Serranía Mancha
‘u ‘u
Pobí. de hecho.
(Marzo 1991)
Pobí. muestra.
22,88 12,53 58,22
30,77 8,55 57,26
Alcarria
‘u
6,37
3,42
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CUENCA—CAPITAL <14, 15, 107, 180).
Aunque geográficamente la capital de la provincia
forma parte de la Serranía, en nuestro estudio hemos
considerado oportuno estudiarla separadamente, dado que es
el único núcleo de la Serranía con población urbana. Dentro
del ranking nacional de los municipios mayores de 8000
habitantes, Cuenca ocupa el lugar número 126 en cuanto a
indice total ponderado de especialización comercial.
Teniendo en cuenta el indice de especialización comercial
por 1000 habitantes, Cuenca ocupa el lugar número 285.
En esta ciudad encontramos el hospital del Area de
Salud de la provincia, debiendo acudir a él todas las
embarazadas de la provincia para dar a luz. Así mismo, para
realizar las revisiones obstétricas propias de la
gestación, todas las embarazadas de la provincia, excepto
las pertenecientes a la zona básica de salud de Tarancón,
acuden al citado hospital o al ambulatorio de
especialidades ubicados en la capital, los cuales son los
únicos de la Seguridad Social existentes en todo el Area de
Salud.
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SERRANíA <46):
Como henos visto, La población de la Serranía se
distribuye en 84 núcleos de población, siendo de destacar
que solamente en cuatro de ellos se supera la cifra de 1000
habitantes, no sobrepasando en ningún caso los 1600
habitantes.
El territorio se caracteriza por un relieve escarpado
propio de montana, correspondiendo el 68% a especies
forestales, el 10* a prados y pastizales y sólo el 7% a
cultivo.
La actividad forestal es la de mayor importancia
debido a la mano de obra eventual que contrata, sobre todo
la relacionada con la vigilancia y los retenes de
incendios, además de la propia explotación de sus bosques
poblados sobre todo de coníferas.
Tradicionalmente, el territorio ha estado ocupado por
una importante cabaña ovina, habiendo descendido levemente
el censo ganadero en los últimos 30 años.
La agricultura se centra en el cultivo de cereales y
girasol, siendo en su gran mayoría de secano. En cuanto a
cultivos leñosos, el mimbre es el de mayor importancia,
ocupando el 5% de la superficie cultivada. El rendimiento
es muy bajo como consecuencia de lo. elementos climáticos,
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lo que hace pensar que algunas superficies deberían ser
abandonadas y ser destinadas a usos de orientación ganadera
o forestal. Hatifica esta afirmación el hecho de que la
superficie destinada a barbecho alcance el 44%, cuando en
todo el conjunto agrario de Castilla-La Mancha
prácticamente ha desaparecido. El porcentaje de tractores
por superficie cultivada es de 1 tractor por cada 55
Hectáreas.
La actividad cinegética es claramente la caza mayor.
Algunos municipios obtienen importantes beneficios con
sus truferas.
La apicultura es otra actividad practicada a tiempo
parcial.
Siendo la Serranía de Cuenca una zona con gran
potencial piscícola, hay que destacar la sobrepresión
ejercida y el furtivismo cono principales problemas.
Por último, el turismo, propiciado por la cantidad de
bellos paisajes, es otra de las actividades que en la
actualidad genera algo de riqueza.
En cuanto a infraestructura y equipamientos, hay que
decir que la Serranía conquense está deficientemente dotada
de una red de comunicaciones adecuada a las necesidades
actuales.
El abastecimiento de agua potable y las redes de
alcantarillado están resueltas en todos los núcleos de la
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zona, sufriendo algún problema de descenso de caudal en
época estival a causa de un incremento del consumo, Sin
embargo, es deficiente el sistema de depuración de aguas
residuales,
El suministro de energía eléctrica está cubierto,
aunque la red de algunos núcleos es deficiente debido a su
antiguedad.
La infraestructura viana urbana es aceptable, ya que
todos los núcleos tienen la pavimentación realizada, al
menos en el Centro de cada uno de ellos.
Él patrimonio histórico-artístico responde a las
características generales de poca población, ausencia en
tiempos históricos de nobleza y burguesía y presencia de
iglesia en cada uno de los conjuntos urbanos.
La zona registra un bajo indice de ocupación de
viviendas <1,31 personas/vivienda), y sólo se ocupan el 40%
de las existentes.
En cuanto a La tendencia a la despoblación, es de
destacar que en los últimos 30 años ha perdido más de un
4O~ de la pOblación. El censo del 1981 reflejaba pérdidas
poblacionales en relación al de 1900 dt más del 62%. La
densidad de población es de menos de 3 habitantes por
,<~,2,
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La población activa se distribuye del siguiente modo:
- Agricultura 23,13%
- Ganadería 12,09%
- Forestal 40,00%
- Industria 7,00%
- Servicios 17,78%
- TOTAL 100,00%
MANCHA (14 15, 92, 107>
‘reí y como se ha indicado, la población de la Mancha
se distribuye en 108 núcleos de población, con una media de
habitantes por núcleo de más de 1000 personas. El total de
municipios que superan dicha cifra es de 29, sumando entre
ellos 83065 habitantes, lo que representa un 71,2% del
total de La Mancha. El único núcleo de población que supera
los 10000 habitantes es Tarancón, el cual ocupa el lugar
número 182 en el ranking nacional de municipios según su
especialización comercial por 1000 habitantes, Otros
municipios de importancia demográfica son San Clemente y
Las Pedroñeras, los cuales ocupan los puestos 308 y 531 en
el citado ranking.
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Tiene las condiciones orográficas propias do una
penillanura, esto es, una superficie mesetaria llana, raca
y árida tan sólo interrumpida por pequeños bosquecillos de
pinos donceles. Respondiendo a la tónica general de la
provincia. su producción es mayoritariamente agrícola. Es
la comarca más rica de la provincia, triplicando la
producción do cereales de las otras dos juntas. El censo
ganadero también es mayor y ocupa el primer lugar en al
orden industrial. Además es la comarca mejor comunicada.
~~IA <4):
Por su parte, la población de la Alcarria se
distribuye en 45 núcleos de población, siendo 43 de ellos
de menos de 1000 habitantes. Entre los dos núcleos que
superan los 1000 habitantes suman un total de 3415, lo que
representa un 26,75% del total de alcarreños.
Durante los últimos 30 años ha perdido un 55,24* de su
población, mientras que el conjunto provincial ha perdido
un 37% y la Comunidad Castellano-Manchega un 20%. En los
últimos años la Comunidad ha aumentado un 2,2% y la
provincia un 0,3*, mientras que en la Alcarria ha
disminuido un 4,4%. También existe un alto grado de
envejecimiento, con aproximadamente un 30% de la población
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mayores de 65 años. En algunos núcleos no hay ningún niño
en edad escolar y en muchos otros tan sólo hay entre 10 y
20 niños. La densidad de población es de 7,36
2habitantes/IOn , mientras que en el conjunto de
2Castilla-La Mancha es de 21 hab./Kn, . El principal
causante de esta situación ha sido el movimiento
migratorio, causado a su vez por un abandono de las tareas
agrícolas que han sido y son la principal fuente de
ingresos de esta zona. La tendencia de la población seguirá
siendo a la baja ya que no hay población joven, lo que hace
que el indice de natalidad siga siendo insuficiente para
conseguir la recuperación poblacional.
Tradicionalmente, esta población siempre ha vivido de
la agricultura y en la actualidad sigue teniendo un
importante peso en relación a la industria y a los
servicios. La tendencia general entre 1982 y 1990 es que
mientras aumenta la superficie de prados-pastizales y la
forestal, disminuye la de tierras labradas. El cultivo más
significativo es la cebada seguido del oliVo, el girasol,
el viñedo y el mimbre. Otros productos son el azafrán y los
aceites de esencias. El regadío es practicaniente
inexistente.
Según el censo de maquinaria en uso de 1 de Septiembre
de 1990, sobre un total de 1124 empresarios hay 6532
unidades de maquinaria agrícola. El cooperativismo agrario
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se centra en dos actividades: la comercialización de
productos agrarios y la elaboración de aceites y quesos.
La actividad industrial se reduce a la llevada a cabo
por pequeñas empresas de tipo artesanal o familiar, entre
las que las destinadas al consumo de alimentos ocupan un
lugar destacado.
La industria textil se centra en 4 talleres de
confección que dan empleo a 147 mujeres, lo que permite
prestar una ayuda a la economía familiar y asentar en la
zona a la población femenina.
La artesanía fundamental es la relacionada con el
mimbre, localizándose en Cuenca el 80% de la producción
castellano-manchega.
La actividad comercial es escasa, existiendo algunos
núcleos que tan sólo cuentan con venta ambulante.
Por todo esto cumple criterios de zona desfavorecida:
- Escasa densidad de población <22,6 Hab/Rm2)
- Fuerte despoblación: El 55,24% entre 1960-1981 y el
4,4% entre 1901—1990.
- Población envejecida: El 28,63% son mayores de 65
afios.
- Alto indice de resistencia secundaria: El 55,1%.
- Alejamiento del servicio escolar: Distancia media al
colegio de más de 8 Kns.
- Alejamiento del servicio de hospitalización:
Distancia media > 29 Xws.
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En nuestro estudio, la comarca de residencia de las
embarazadas ha sido:
RESIDENCIA FRECUENCIA
CUENCA-CAPITAL 36 30,7692
SERRANíA 10 8,5470
MANCHA 67 57,2650
ALCARRIA 4 3,4188
TODAS RESIDENCIAS 117 100,0000
TABLA N 4~ DISTRIBUCION SEOUI4 RESIDENCIA.
Es de destacar que, salvo en seis casos, el lugar de
residencia ha coincidido con el lugar de crecimiento y
desarrollo vital de las nujeres.
Por otra parte, la distribución de grupos de edad y
actividad laboral en función de la residencia, ha sido:
(Ver tablas 5 y 6, pág. siguientes).
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5.1.4.— lIMITeS.
Contando con la reserva mental que con frecuencia
existe frente a las preguntas sobre hábitos, hemos
procedido a su encuesta dado el buen momento psicológico en
el que ésta se ha desarrollado, encontrándose absoluta
colaboración en el 100% de las madres del estudio.
Las preguntas sobre hábitos se han realizado
clasificando el consumo correspondiente a los alimentos con
nutrientes de interés, no tanto por su aporte calórico sino
en función de su dimensión plástica, en cinco categorías:
- Nunca.
- Menos de una vez por Semana.
- De una a tres veces por semana.
- De cuatro a seis veces por semana.
- ‘rodos los días.
tos nutriontes encuestados han sido:
- Carne.
- Pescado,
— Frutas.
— Verduras.
- Legumbres.
- Productos lácteos.
- Agua mineral.
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5.1.4.1.- HábIto alimentario, según nutrientes.
A. — La frecuencia de consumo de carne ha resultado ser:
CONSUNO DE CARNE FRECUENCIA
NUNCA 1. 0,8547
1 VEZ/SEMAnA 1 0,8547
1 A 3 VECES/SENMA 4 3,4188
4 A E VECES/SEMANA 16 13,5752
TODOS LOS DíAS 95 81,1966
TODAS CATEGORíAS 117 100,0000
TABLA N7: DISTRIBUCIOM DEL CONSUNO DE CARNE.
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E. - La frecuencia de consumo de pescado es~
CONSUMO PESCADO FRECUENCIA
NUNCA 2 1,71
1 VEZ/SEMANA 9 7,69
1 A 3 VECES/SEMANA 89 76,07
4 A 6 VECES/SEMANA 13 11,11
TODOS LOS DíAS 4 3,42
TODAS CATEGORíAS 117 100,00
TABLA N11: DISTRIBUCION DEL CONSUMO DE PESCADO.
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C.— La frecuencia de consumo de fruta es:
CONSUMO DE FRUTA FRECUENCIA
NUNCA 1 0,86
1 VEZ/SEMANA O O
1 A 3 VECES/SEMANA 3 2,56
4 A 6 VECES/SEMANA 5 4,27
TODOS LOS DIAS 108 92,31
TODAS CATEGORIAS 117 100,00
TABLA N1S: DhSI’RIBUCION DEL CONSUMO LE FRUTA.
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D.— La frecuencia de consumo de verduras es:
CONSUNO VERDURAS
NUNCA
< 1 VEZ/SEMANA
1 A 3 VECES/SEMANA
4 A 6 VECES/SEMANA
TODOS LOS DíAS
TODAS CATEGORíAS
FRECUENCIA
O
17
47
17
36
117
O
14,53
40,17
14,53
30,77
100,00
TABLA N’19: DISTRIBUCION DEL CONSUMO DE VERDURAS.
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E.— La frecuencia de consumo de legumbres es:
CONSUMO LEGUMBRES FRECUENCIA
NUNCA 1 0,86
1 VEZ/SEMANA 16 13,67
1 A 3 VECES/SEMANA 94 80,34
4 A 6 VECES/SEMANA 5 4,27
TODOS LOS DíAS 1 0,86
TODAS CATEGORíAS 117 100,00
TABLA N’23: DISTRIBUCION DEL CONSUNO DE LEGUMBRES.
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F.- La frecuencia de consumo de productos lácteos es:
CONSUMO LACTEOS. FRECUENCIA
NUNCA 2 1,71
1 VEZ/SEMANA 2 1,71
1 A 3 VECES/SEMANA 6 5,13
4 A 6 VECES/SEMANA 4 3,42
TODOS LOS DíAS 103 86,03
TODAS CATEGORíAS 117 100,00
TABLA N’27: DISTRIBUCION DEL CONSUMO DE
PRODUCTOS LACTEOS.
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0.- La frecuencia de consumo de agua mineral es:
CONSUMO AGUA MINERAL FRECUENCIA ‘e
NUNCA
1 VEZ/SEMANA
1 A 3 VECES/SEMANA
4 A 6 VECES/SEMANA
TODOS LOS DíAS
TODAS CATEGORíAS
99 84,62
3 2,56
7 5,98
1 0,86
7 5,98
117 100,00
TABLA N’31: DISTRIBUCION DEL CONSUMO DE AGUA MINERAL.
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En síntesis, los hábitos alimentarios presentados por
las embarazadas atendiendo a su edad, procedencia y
actividad laboral, ea relacida con un mayor o menor
consumo, ha sido:
MAYOR CONSUMO MENOR CONSUNO
30—34 años 25-29 años
CARNE Serranía Cuenca—Capital
Ama da casa Profesional
30-34 años 25-29 años
PESCADO Cuenca—Capital Serranía y Alcarria
Profesional Agricultura
34 años 19-24 años
FRUTA Serranía y Alcarria Cuenca—Capital
Profesional Agricultura
30-34 años 25-29 años
VERDURAS Cuenca—Capital Serranía
Profesional Agricultura
34 años 25-29 años
LEGUMBRES Serranía Cuenca-Capital
Ama de casa Profesional
34 años 25-29 años
LACTEOS Cuenca-Capital Alcarria
Agricultura Ama de casa
25-29 años 34 afios
AGUA MINERAL Alcarria Serranía
Profesional Agricultura
TABLA N>35: CARACTERíSTICAS DE LA EMBARAZADA RESPECTO AL
CONSUMO DE CADA NUTRIENTE.
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5.1.4.2<— Consumo de tabaco.
Para estudiar el consumo de tabaco, hemos clasificado
a las embarazadas en las siguientes categorías:
- No fumadoras.
- Ex-fumadoras desde que supieron que estaban
embarazadas.
- Fumadoras de entre 1 y 10 cigarrillos al día.
- Fumadoras de entra II Y 20 cigarrillos al día.
— Fumadoras de más de 20 cigarrillos al día,
La frecuencia de cada categoría ha sido:
CONSUMO CIGARRILLOS FRECUENCIA ‘e
NO FUMADORAS 77 65,81
EX-FUMADORAS 24 20,51
1 A 10 CIGARROS/DíA íS 11,11
11 A 20 CIOARROS/DIA 1 0,86
20 CIGARROS/DIA 2 1,71
TODAS CATEGORíAS 117 100,00
TABLA }Ú36: DISTRIBUCION DEL CONSUMO DE TABACO.
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En Sintesis, ~l hábito tabáquico presentado por las
embarazadas atendiendo a su edad, procedencia y actividad
laboral, en relación con el mayor o menor consumo de
tabaco, ha sido:
CONSUMO MAXIMO CONSUMO MININO
HABITO TABAQUICO
30-34 AÑOS
CUENCA- CAP 1.TAL
AGRICULTURA
34 AÑOS
ALCARRIA
PROFESIONALES
5.l.4.S<-Consumo de alcohol.
El 100% de las embarazadas contestó negativamente
sobre el consumo de bebidas de destilación.
En cuanto a las bebidas con alcohol por fermentación,
las categorías asignadas fueron:
- No bebedora.
- Consumo solamente durante las comidas.
— Consumo durante y fuera de las comidas
123
La frecuencia en cada categoría esf
CONSUMO DE ALCOHOL. FRECUENCIA ‘e
NO BEBEDORAS 81 69,23
SOLO COMIDAS 17 14,53
DURANTE Y FUERA COMIDAS 19 16,24
TODAS LAS CATEGORíAS 117 100,00
TABLA N’42f DISTRIBUCION DEL CONSUMO DE ALCOHOL.
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En síntesis, el consumo de alcohol presentado por las
embarazadas atendiendo a su edad, procedencia y actividad
laboral, en relación con el mayor o menor consumo del mismo
ha sido:
CONSUMO 14AXIMO CONSUNO MíNIMO
19-24 AÑOS > 34 AÑOS
CONSUMO ALCOHOL CUENCA-CAPITAL ALCARRIA
AGRICULTURA PROFESIONALES
5.1.5.- NUMERO DE HIJOS.
La media del nOmero de hijos, ya habidos, es de 0,94
+/- 1,03, con un máximo de cuatro.
Hubo 49 primigestas y 68 multigestas, lo que
representa un 41,9 y un 58,1 por ciento, respectivamente.
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La frecuencia y el porcentaje del número de hijos es:
NUMERO DE HIJOS FRECUENCIA ‘5
SIN 111305 49 41,88
UN HIJO 39 33,33
DOS HIJOS 20 17,10
TRES HIJOS 5 4,27
CUATRO RIJOS 4 3,42
TODAS LAS CATEOORIAS 117 100,00
TABLA 1<’46~ DISTRIBUCION DEL N< DE HIJOS.
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5.i,6.- EDAD DE LA MENARQUIA.
La edad media de la menarquia fue de 12,8 .‘/- 1,56
años con un mínimo de 8 años y un máximo de 17 años.
La media, desviación típica y rango de la edad de la
r>enarquia, según la comarca de residencia es:
LOAD SE LA MENARQUIA RES ID EN CIA
CUENCA SERRANíA MANCHA ALCARRIA
MEDIA 12,7222 12,7 12,8060 13,750
BESVIACION TíPICA 1,3859 1,3377 1,6719 lS93
RANGO 6 4 9
TABLA >050: DISTRIBUCION DE LA EDAD DE
LA RESIDENCIA.
LA MENARQUIA, SEGUN
Como hemos dicho, la comarca da residencia coincide
con la de desarrollo vital de las mujeres.
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5.1.7.- PESO ANTES DEL EMBARAZO.
El peso medio antes del embarazo fue de 58,1624 +/—
8,2608 Kgrs.
Su media, desviación típica y rango por grupos de edad
es:
GRUPOS DE EDAD
PESO 19—24 25—29 30—24 > 34 TODAS EDADES
MEDIA 56,7879 57,9643 59,3810 62,5714 58,1624
DESVIACION 7,1796 8,5896 8,4468 9,5718 8,2608
RANGO 30,0000 41,0000 34,0000 23,0000 41,0000
DISTRIBUCION DEL PESO ANTES DEL EMBARAZO POR
GRUPOS DE EDAD,
TABLA >051:
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Su media, desviación típica y rango, según la comarca
de residencia sonu
RESIDENCIA
PESO CUENCA SERRANíA MANCHA ALCARRIA
MEDIA 57,6111 60,0000 58,0746 60,0000
DESVIACION TíPICA 8.0473 12, 6315 7,8438 5,5976
RANGO 41,0000 31,0000 35,0000 13,0000
TABLA N’52~ DISTRIBUCION DEL PESO ANTES DEL EMBARAZO SEGUN
LA RESIDENCIA.
L35
Su media, desviación típica y rango, según la
actividad laboral son:
ACTIVIDAD LABORAL
PESO AMA CASA PHOFES. AGRICUL. TODAS PROFES
MEDIA 57,3000 ¿0,2222 58,4000 58,1624
OESVIACION T. 7,6676 10,2257 7,1554 8,2608
RANGO 34,0000 39,0000 26,0000 41,0000
TABLA >053: DISTRIBUCION DEL PESO ANTES DEL EMBARAZO SEGUN
LA ACTIVIDAD LAEORA!n
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5,1,8.- GRUPO SANGUíNEO DE LA MADRES.
La frecuencia de presentación de cada grupo sanguíneo
es:
GRUPO SANGUíNEO FRECUENCIA ‘e
CERO POSITIVo 44 37,9310
CERO NEGATIVO 8 6,8966
A POSITIVO 40 34,4828
A NEGATIVO 10 86207
E PoSITIVO 9 2,7586
E NEGATIVO 0 0,0000
AB POSITIVO 3 2,5862
AB NEGATIVO 2 1,7241
TOnOS LOS GRUPOS 116 100 0000
TABLA >054: DISTRIBUCIoR DE LOS GRUPOS
SANGUíNEOS DE LAS EMBARAZADAS -
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5.2.- CARACTERíSTICAS GENERALES DE LOS EMBARAZOS
.
52,1.- DURACION DEL EMBARAZO.
La duración media del embarazo fue de 276,0427 +/
12,0254 dias, con un mínimo de 210 días y un máximo de 305
dias. S~, mediana fue de 278 días y su moda de 280 dias.
Su media, desviación típica y rango, por grupos de
edad son:
GRUPOS DE EDAD
DURACION DEL TODAS
EMBARAZO. 19-24 25-29 30-34 > 34 EDADES
MEDIA 277,0606 276,4107 274,6667 272,4286 276,0427
DESVIACION 9.9685 20,2368 17,8783 14,5242 12,0254
RANGO 60.0000 50,0000 81,0000 41,0000 95,0000
TABLA N’56L DISflI8UCIoN DE LA DURACION DEL EMBARAZO POR
GRUPOS DE EDAD.
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La media fue de 268,2 ./— 10,5071 días en aquellas
embarazadas que guardaron reposo (absoluto o relativo),
mientras que el grupo de embarazadas que no guardaron
reposo fue de 276,7757 •/— 11,9388 días.
La media fue de 273,4444 +/— 13,9162 días, en el grupo
de embarazadas que no tomaron suplementos de hierro durante
el embarazo, mientras que en el grupo de embarazadas que si
tomaron suplementos de hierro fue de 277,6667 4/— 10.4545
días, siendo esta diferencia casi significativa <p 0,1).
Comparando estos dos grupos solamente en caso de que el
parto hubiera sido normal tenemos una media de 275,44 4/
9,91 días y de 279,74 +,/.~ 10,01 días, lo que igualmente eS
casi significati~¿ (p 0,1).
El grupo de fumadoras de cualquier categoría, tuvo
una media de 276,625 •/— 9,7014 días, mientras que el grupo
de no fumadoras, incluyendo a las que dejaron de fumar al
saber que estaban embarazadas, tuvo una media de 275,95 +/—
12,39 días, no siendo esta diferencia significativa
Comparando la duración del embarazo en prinoigestas y
multigestas, se obtuvo una media de 277,0408 4/— 10,1857
días y de 275,3235 4/- 13,22o~ días, respectivamente,
Según el tipo de parto, la duración media del embarazo
fue de:
1
4
3
4,
0
10
0
<4
0
o
o
<‘4
1,
.4
O’
t.
O
¿
9
0
—
.5
0
<9
0
-4
‘5
“4
.4
‘0
0
<‘.5
0
‘0
0
“4
0
fi’
5
.4
5
L
o
o
L
o
O
0*
0
¿9
0
*0
<4<4
“4
0
10
0
<
‘>
0
.4
0
0
<
4
.4
10
04“45.40)Ot4,
<
>
4¡
g$5eOPi5.4‘4>4$50)Co¡>4la>042O>4Ue‘ae0)o“4U¡0LO>4ti(4Lo>404o‘a0)>5<(4
o‘
.4ti4,0<‘aeO0<>4‘.4
5<44,o‘05<4ooooci¡arlLa¿9<‘410La‘0<4o0o1,Lae--rl10o‘00*5
<.5
Loo5..LOo>4teOeO(45<U4,£9o>42OFI2O5,4Co04
144
La duración media de aquellas embarazadas que dieron a
luz un hijo varón fue de 274,7797 4/— 9,9673 días, mientras
que la duración media en aquellas embarazadas que dieron a
luz una niña fue de 277,3158 4— 13,9016 días.
Comparando el grupo de embarazadas que dieron a Luz un
recién nacido de 4 Kgrs. o más, con el grupo de embarazadas
que dieron a luz un recién nacido de menos dc A Kgrs. -
tenemos una media de duración del embarazo de 286 4/”
6.0623 días y de 275,6462 4/- 11,7777 días.
respectivamente, habiendo excluido los dos partOs
gen,elares. Esta diferencia es estadísticamente
significativa (p 0,05).
La duración media en aquellas embarazadas que
presentaban una cifra de hemoglobina menor de 13 grs/dl. -
en la primera visita, fue de 274,5714 ‘>-/- 10,5649 días,
mientras que en aquéllas que presentaban ía grs/dl. o más,
en la primera visita fue de 276,8676 •/— 13,0794 días, no
siendo esta diferencia significativa.
Según el grupo sanguíneo de las embarazadas, sin tener
en cuenta ej factor Rh, la duración media fue det
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Aquellas embarazadas que tuvieron hijos cuyo grupo
sanguíneo fue cero <4 ó -) tuvieron una duración del
embarazo de 277,12 +/- 9,86 días, mientras que aquellas
madres de recién nacidos con grupo AB (+ 6 ->, tuvieron una
duración del embarazo de 264,33 .51— 13,95 días, siendo esta
diferencia significativa <p < 0,01)
El tiempo de gestación en las embarazadas que dieron a
luz mediante cesárea fue de 268,52 4/- 17,14 días, mientras
que en aquéllas que tuvieron un parto normal fue de 277,94
+/- 10,13 días, siendo esta diferencia significativa a una
p 0,05,
No hemos encontrado diferencias significativas en la
duración del embarazo de aquellas mujeres que tenían uno o
ningún hijo, comparada con la de aquéllas que tenían más de
un hijo.
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8.2.2.— HEMOGRANA DE LA PRIMERA VISITA.
La media del recuento de hematíes presentada por las
embarazadas en primera Visita fue de 4,2696 4/- 0,41212
millones de hematíes,
La media de la hemoglobina fue de 13,0164 4/— 1,1347
grs./dl., siendo un 16,36% la frecuencia de embarazadas que
presentan un nivel por debajo de 12 gro/dl.
Encontramos diferencias significativas <p < 0.05), en
la media de la hemoglobina de aquellas embarazadas con
edades comprendidas entre los 25 y 29 años y madres ya de
dos o más hijos que presentaron una Hb. de 12,47 4/- 1,05
grs./dl., frente a las embarazadas del mismo intervalo de
edad y primígestas o madres de un hijo, cuya Hb. alcanzó
los 13,30 4/- 1,04 grs./dl. Así mismo, la diferencia sigue
siendo significativa (p < 0,05) para todas las edades,
encontrándose una Mb de 13,15 4/- 1,1 grs/dl., en
primigestas o con un solo hijo, frente a 12,62 4/- 1,18
grs./dl, en mujeres madres ya de dos o más hijos.
Por otra parte e independientemente del número de
hijos:
- La media del Valor hematocrito fue de 37,9882 4/
3.3472 %.
- La media del Volumen corpuscular medio fue de
39,3554 4/- 5,0475 fentolitros.
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- La media de la hemoglobina corpuscular media fue de
30,5173 4/— 2,1694 picogramos.
- La media de la concentración corpuscular media de
hemoglobina fue de 34,0173 4/— 2,5249 *.
5.2.3.- GANANCIA DE PESO DURANTE EL EMBARAZO.
La media de ganancia de peso fue de 11,4957 4/— 3,9732
Kgrs.. con un máximo de 23 Kgrs. y un mínimo de 3 Xgrs.
La media, desViación típica y rango, por grupos de
edad son:
GANANCIAPESO GRUPOS DE EDAD
19—24 25—29 30-34 > 34 TODAS EDADES
MEDIA 11,6667 11,8214 10,7619 10,2857 11,4957
DESVIACION 4,0052 3,9456 4,3117 3,1997 2,9732
RARGO 19,0000 19,0000 20,0000 10,0000 20,0000
TABLA >063: DISTRIBUCIÓN DE LA GANANCIA DE PESO DURANTE LA
GESTACIÓN SEGUN GRUPOS DE EDAL
No hemos encontrado diferencias significativas en la
media de ganancia de peso comparando los distintos grupos
de edad.
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Con independencia de la edad, comparando la ganacia de
peso registrada en las embarazadas que residen en la
Serranía y la de aquéllas que residen en la Mancha, hemos
encontrado diferencias casi significativas <p < 0,1), no
habiendo diferencias en cuanto al peso de sus
correspondientes recién nacidos, ni tampoco en cuanto a la
duración del embarazo según la comarca de residencia.
La media, desviación típica y rango según la actividad
laboral son las que pueden verse en la Tabla n’65, de la
pág. anterior, donde no se aprecian grandes diferencias.
Por otra parte, en las embarazadas prímigestas, hubo
una ganacia de peso de 12,0204 ‘>1- 3,3071 Kgrs., mientras
que las embarazadas multígestas tuvieron una media de
ganancia de peso de 11,1176 4/- 4,3761 Kgrs., no siendo
esta diferencia significativa.
En cuanto al hábito tabáquico y para todas las edades,
encontramos que las embarazadas fumadoras tuvieron una
media de ganancia de peso de 9,625 •/- 2,3629 Xgrs., frente
a une media de 11,7921 4/- 4,1020 Kgrs. en no fumadoras,
siendo esta diferencia estadisticamente significativa (p
0.01). Así mismo, siguió siendo significativa la diferencia
(p < 0,01) al comparar la media de ganancia de peso durante
la gestación en fumadoras de 19 a 29 años (9,45 4/- 2,02
Kgrs.), frente a no fumadoras (12,09 4/- 4,05 Kgrs.) del
mismo intervalo de edad.
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La media de ganancia de pese, con independencia de la
edad, en las madres que dieron a luz un hijo Varón fue de
10,7458 4/— 3,1926 Kgrs. , frente a 12,4025 •/— 4,395 Kgrs.
en aquellas madres que dieron a luz una nUla (p 0,05>, e
igualmente esta diferencia se mantuvo para el intervalo de
edad de í9 a 29 años, en el cual las madres de hijos
varones presentaron una media de ganancia de peso en la
gestación de 10,83 .5’/- 2,99 Kgrs, frente a las madres de
recién nacidas, en las que la ganancia de peso fue de 12,78
4/- 4,37 Kgrs.
En cuanto a la ganancia de peso durante la gestación,
considerando el peso de la mujer antes del embarazo y
teniendo en cuenta los criterios de Daves y Grudzinskas,
hemos dividido en tres categorías la media del peso antes
del embarazo, según éste fuera:
- Menor de 52 Rgrs. <Primer cuartIl~,
- Entre 52 y 63 Xgrs. (Entre el primer cuartil y el
tercero)
- Mayor de 63 Kgrs, <Tercer ciJartil).
La media, desviación típica y rango de la ganancia de
peso durante el embarazo, en relación al peso inicial,
teniendo en cuenta las tres categorías anteriormente
definidas se expresan en la Tabla N’66, pág. siguiente.
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Hemos encontrado, para todas las edades, diferencias
significativas (p < 0,05) entre la media de ganancia de
peso en embarazadas cuyo peso antes del embarazo estaba en
el primer cuartil (13,28 •/- 3,75 Kgrs.>, comparada con la
de aquéllas cuyo peso antes del embarazo estaba en el
tercer cuartil <10,86 .5-/- 4,34 Kgrs.), resultando además
casi significativa (p c 0,1> esta diferencia para todas
aquellas madres con edad entre 19 y 29 a5os, siendo la
ganancia de peso en las madres cuyo peso antes del embarazo
estaba en el primer cuartil, de 13,09 4/— 3,86 Kgrs,,
frente a 10,58 4/— 4,30 I<grs. de ganancia de peso en las
embarazadas, con peso inicial en el tercer cuartil.
La ganancia de peso en embarazadas que dieron a luz
recién nacidos de peso mayor o igual a 2,500 grs. fue de
11,4815 4/— 3,8922 I<grs., frente a la media de 9 .51— 2,5495
Kgrs. en aquellas embarazadas que dieron a luz recién
nacidos de menos de 2.500 grs. de peso, no siendo esta
diferencia estadisticamente significativa, aun comparando
los distintos grupos de edad.
Sin tener en cuenta los dos partos gemelares, tampoco
encontramos diferencias significativas comparando las
medias de ganancia de peso de estos dos grupos.
Excluyendo los dos partos gemelares y los cuatro casos
en que se present6 preeclampsia, obtuvimos una media de
ganancia de peso de 12,8571 4/— 2,9114 Kgrs., en las
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embarazadas que dieron a luz recién nacidos de 4 Xgrs. O
más, nientras que aquéllas que dieron a luz recién nacidos
de menos de 4 Kgrs., tuvieron una media de ganancia de peso
de Ll,2981 •/- 3,9484 Kgrs, nc siendo esta diferencia
estadtsticamemte significativa.
E.~.4.- PRESENCIA DE GESTOSIS.
La única Gestosis que ¡oc ha presentado en nuestro
estudio ha sido la Preeclampsia, la cual se diagnosticó en
cuatro embarazadas.
Las Esesis registradas durante la primera mitad del-
embarazo las hemos considerado fisiológicas, no habiéndose
presentado esta entidad clínica durante la segunda mitad de
la gestación.
La edad cedía de las madres en los cuatro casos de
Preeclampsia fue de 30,5 •1— 6,19 aPios.
Tres de ellas residían en la Mancha y una en
Cuenca-Capital.
Del mismo codo, y en cuanto a su actividad laboral,
dos eran amas da casa y las dos restantes realizaban una
actividad laboral profesional.
La media de duración del embarazo fue de 270,25 +/
16,3 días.
1.57
La ganancia de peso durante el embarazo fue de 15 •/-
5,89 Kgrs., mientras que en el resto fue de 11,37 ‘>1- 3,87
Kgrs., siendo esta diferencia casi significativa (p < 0,1).
La edad de la menarquia en estos casos fue de 12,75
+/- 0,96 años.
La media de peso de sus recién nacidos fue de 2690 .5-/-
946,61 gramos.
5.2.5.- PSICOPRoI’-ILAXIS Y GRADO DE ACEPTACIÓN flEL EMBARAZÓ.
La frecuencia de participación en programas de
Psicoprofilaxis del parto fue:
PSICoPROrILAXIS DEL PARTO >0
SI 17 14,5299
NO 100 85,4701
TODAS CATEGORíAS 117 100, 0000
1
TABLA >067: PARTICIPACION EN PROGRAMAS DE
PSICOPROFILAXIS DEL PARTO.
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Para medir el grado de aceptación del embarazo, se
preguntó a las madres si se habla buscado o no este
embarazo, encontrándose una frecuencia de:
EMBARAZO DESEADO >0
SI 69 58,9744
NO 48 41,0256
TODAS CATEGORíAS 117 lOO,ÓOOO
TABLA >071: DISI’RIEUCIÓN DEL ORADO DE ACEPTACION
DEL EMBARAZO.
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5.2.6.- HORAS DE SUsRO.
Hemos distinguido tres categorías:
- Más de ocho horas de sueño al día.
- Entre seis y ocho horas de sueño al día,
- Menos de seis horas de sueño al día,
La frecuencia de cada categoría es;
HORAS DE SUEÑO >0
MAS DE 8 HORAS 92 78, 6325
ENTRE 6 Y 8 HORAS 22 18,8034
MENOS DE 6 MORAS 3 2, 5641
TODAS CATEGORíAS 117 100,0000
TABLA >075; DISTRISUCION DEL NUMERO DE HORAS
DE SUERO.
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5.2.7.- TIPO DE PARTO.
En nuestro estudio, ocurrieron partos normales,
ventosas, cesáreas y partos genol-ares, siendo la frecuencia
de cada uno:
TIPO DE PARTO >0
NORMAL 84 71,7949
VENTOSA 10 8, 5470
CESAREA 21 17,9487
GENELAR 2 1,7094
TODAS CATEGORIAS 117 100,0000
TABLA >079: DISTRIBUCION DEL TIPO DE PARTO.
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Comparando la frecuencia de cesáreas entre el grupo de
madres memores de 30 aPios, con aquéllas de 30 aflos o más,
tenemos:
EDAD DE LAS MADRES
TIPO DE PARTO ,/= 30 AÑOS < 30 AÑOS TODAS EDADES
N >0 N
NORMAL 21 75,0000 63 70,7865 84 71,7949
VENTOSA 3 10,7143 7 1,7652 10 8,5470
CESAREA 4 14,2857 17 19,1011 21 17,9487
GEMELAR 0 0,0000 2 2,2472 2 1,7094
TODAS CATEGORíAS 28 100,0000 89 100,0000 117 100,0000
TABLA N’82: DISTRIBUCIÓN DEL TIPO DE PARTO EN MUJERES DE
HENOS DE 30 AflOS Y DE 30 0 MAS AÑOS.
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Los recién nacidos de parto normal tuvieron una media
de peso de 3279,52 4/— 433,03 gra., mientras que en
aquellos recién nacidos de cesárea tuvieron una media de
peso de 2.918,1 .5j— 652,59 grs., siendo esta diferencia
significativa con una p < 0,05.
5.2.8.- CONSUMO DE SUPLEMENTOS DE HUARO.
Independientemente de haberse calculado la ingesta
total en miligramos de hierro elemental, a continuación
presentamos el consumo de suplementos de hierro con arreglo
a las siguientes categorías:
SUPLEMENTOS DE HIERRO N
NO 45 38,4615
SI 72 61,5385
TODAS CATEGORIAS 117 100,0000
TASLA >085: DISTRIBUCION DEL CONSUMO DE SUPLEMENTOS
DE HIERRO.
176
04’?
4,5”‘aLesc
.
0422
O(4
¡A’
¡
‘0¿9‘a5”‘0¿9’?
4,o01$42
04‘0<4’?
A’0*.4las
e.3‘A>SACote
‘
0
4
,
0
‘0
1
0
0
0
*
0
<
0
*
0
0
.4
1
0
<
4
5
4
,5
.4
.4
<
-¿
9
0
1
,
4
,
0
0
*0
<
4
<
-O
.4
<
4
1
0
5
‘5
4
,0
¿
0
.4
0
0
4
5
0
4
,1
,0
“4
0
*
0
4
.
4
.4<
4
5
<
0
0
0
0
*
0
“
4
0
0
‘
0
1
0
0
“4
r,¿
9
’0
<
4
<
’~
1
0
¿
9
5
0
¿
9
1
0
0
¿
9
1
0
0
<
0
1
0
0
“4<0¿9Le4,uteA’eO(4 .4<4.4<40>42~i
044,5”$5(a04Loo0<CouE,uo0<O5u‘a“4La$55”>40<CoteFA)oOzCote2otu>45”
~2:0Ue5”>4u(4te>45”‘0O25”5<(4
044,04la$504Loo0.euE,
o,CA.4,10<4$45”
0)
LOCO
‘ae‘oo)CO‘Oo,‘e“4UCo.1144>o,“4-o¡ote
O>4¡5(a04
177
sc>4U2$55”>4LO
4)-4
nl
U
ti
‘A.01It,‘4O>~04).4‘e¡O-‘A.fio,“4‘CO¡5Le
220)2222—
¡
0)
*
0
4
,
0
4
,
1
,
0
0
.
4
0
0
1
*
0
0
“4
1
0
<
4
5
‘0
5
.4
.4.4
“
4
0
1
4
,
.4.4
‘0’08
.4
<
4
0
0
<
4
5
0
.4
5
0*
*01
e1¡nl5”LOa¡45”15”E1OuscSÉ
~1
r.
1guE¡LO¡
178
<al
¡‘
‘5
’0
0
0)
¡
‘
0
1
>
1
0
5
O
—
‘A
’
‘A
>4
“4
0
.4
0
~
>4
¿
9
*
0
0
O
sc
uSALe
’
1
0
<
4
5
4
,
2
‘0
5
*
eo
>4
(4
la
4,
Le
¡5
4,
0
u
u
O4)
>4
.4
>4¡5
4
8
>
4
*
$4
‘4
¡5
2
1
0
~
0
04
<4
.4<
4
A’
ti>
5”
Lo
¡
1
,
1
0
0
$4
¡
“4
0
‘O
A’
>4
¡
Ql
A’
¡¡
0
*
0
>4
5”
2
4
,1
0
0
5.
>4
>4
¡
te
O
¡
.4
ela>
>4
0
2
2
¡
.4
¡5
¡
“
4
1
.
4
<
4
0
(4
SA
¡
4)
U
¡
‘o
22
“4
4,
A’
¡
‘0
*
0
0
0
SA-4
“4
0
0
U
4)
$5
.4
e
4)
04
-4
Lo
2O
A)
*04,
>4
.5
<
4
’0
5
¡5
Le
u5
VI
8
...
A
o
~
(a
¡0
“4
i
O
SÉ
¡o
6
o,
C
M
0
>
4
5
”
1
179
5.3.- PERFIL GENERAL DE LOS REdEN NACIDOS
.
5.3.1.- SEXO DE LOS RECIEN NACIDOS.
El namoro de recién nacidos ascendió a 119, ya que
hubo dos partos gemelares, ocurriendo así mismo un caso de
hermafroditismo. La frecuencia es:
SEXO RECIEN NACIDOS
VARÓN
MUJER
HERMAFRODITA
TODAS CATEGORíAS
1<’
59
59
1
119
49, 5798
49, 5798
0,8403
iOO,OOOO
u
TABLA >0si¡ DISTRIBUCION DEL SEXO DE LOS RECIEN
NACIDOS.
íao
En nuestro estudio, hemos encontrado el mismo
porcentaje de Varones que de mujeres y su distribución
respecto de los niveles comparados es muy semejante. Cabe
destacar la aparición de un caso de hermafroditismo
verdadero. Teniendo en cuenta la independencia de otros
factores que no sean el azar en la determinación del sexo,
cabe describir que por lo que respecta a Su distribución en
relación con las comarcas de procedencia, en la Alcarria el
100% de los nacidos fueron varones y de todos los grupos de
edad, en el de 30 a 34 aPios casi se duplicó el porcentaje
de Varones sobre el de mujeres nacidas.
En relación con el sexo de los recién nacidos, la
media del peso en los neonatos varones fue de 3321,53
.51-469,71 gral, y la de los recién nacidos mujeres de
3074,92 4/-’ 581,35 grs, siendo esta diferencia
significativa a una p < 0,05.
5.3.2.— PESO DE LOS REdEN NACIDOS.
La media de peso de los recién nacidos fue de
3195,9664 •/- 538,8631 gre., con un máximo de 4850 grs. y
un mínimo de 1170 grs.
181
Su media, desviación típica y rango en función al
grupo de edad de las madres fue;
GRUPOS DE EDAD
PESO DEL RS. 19—24 25-29 30—34 > 34 TODAS EDADES
MEDIA 3155,76 3225,18 3289,05 3115,71 3195,97
DESVIACiON 384,33 461,10 837,93 578,33 538,86
RASGO 2000,00 2110,00 3680,00 1610,00 3680,00
TABLA >090: D!STRIBUCION DEL PESO DE LOS REOXEI NACIDOS POR
GRUPOS DE EDAD DE LAS MADRES.
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Mecos buscado la posible relación entre la duración
del. estarazo y el peso de los recién nacidos, encontrando
que el coeficiente de correlación (r) entre dicha duración
y el peso presentado fue de 0,55, con un limite superior da
066 y un limite inferior de 0,41, sIendo éste
significativo, para una p < 0,05.
La medta del peso de los recién nacidos, cuyas madres
no tomaron suplementos de hierro durante el embarazo, fue
de 3055,56 +/- 489,91 grs., en contraste con la de aquellos
recién nacidos de madres que sí tomaron suplementos de
hierro durante la gestación, en los que fue de 3307,36 4fr
536,77 qn., siendo esta diferencia estedisticaflt*Cnte
significativa a un nivel de p < 0,05.
En cuanto al peso de los recién nacidos de madres
prímígestas o nultigestas no encontramos diferencias
significativas. Así mismo, tampoco encontramos diferencias
significativas entre la media de]. peso de aquellos recién
nacidos de madres fumadoras o no fumadoras, ni con la
ganancia de peso de aquéllas durante la gestación.
5.3,3. - VES? DE APOAL
La media del test de Apgar al primer minuto de vida
fue de 8,9076 +/- 0,9076, con un máximo de 10 y un mínimo
de 6. no encontrándose diferencias significativas sri
relación al Sexo.
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Así mismo, se observó una ligera mayor puntuación en
los nacidos de madres más jovenes, en las residentes en la
Serranía y en las profesionales, pero tampoco encontramos
diferencias significativas.
5.3.4.- GRUPO SA4OUINEO flE LOS RECIEN NACIDOS.
La frecuencia de cada grupo sanguíneo fue:
GRUPO SANGUíNEO R.N. 14’
O 4 41 34,4538
O — 5 4,2017
A 4 41 34,4538
A — 14 11,7647
B 4 9 7,5630
B - 2 1,6807
AB 4 6 5,0420
AB — 1 0,8403
TODAS CATEGORIAS 119 100,0000
TABLA >093: DISTRIBUCIÓN flE LOS GRUPOS SANGUINEOS
DE LOS REClE?? NACIDOS.
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Buscando una posible relación entre el grupo sanguíneo
del recién nacido y sus correspondientes parámetros
hejnatológicos relacionados con el hierro, hemos comparado
cada uno de los grupos con todos los demás, encontrando que
aquéllos que presentaron el grupo cero con Idi + 6 -,
tuvieron una media de Lerritina en sangre del cordón de 94
+/- 70,57 ngr/ml., frente a los del resto de los grupos,
cuya inedia de ferritina sérica fue de 128,70 ~1— 91,47
ngr/,nl., lo que es significativo a una p < 0,05. Conparando
estos dos grupos, en relación con otros parámetros del
R.N., no encontramos diferencias significativas.
5.3.5.- DETERMINACIoNES ANALíTICAS EN SANGRE DEL CORDON
UMBILICAL.
Para analizar la posible relación entre los parámetros
hematológicos explorados en los recién nacidos y los
suplementos de hierro recibidos o no por las madres, hemos
tenido en cuenta la cifras de Mb de éstas en la primera
visita para compara las siguientes circunstancias:
- Fartmetro hematológíco de los hijos de madres con Mb
baja que han tocado hierro, frente a los hijos de madres
que con la misma Mb si tomaron hierro.
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— Parámetro hematológico de los hijos con ah normal
que si consumieron suplementos de hierro frente a los hijos
de madres que con la misma Mb no los consumieron.
— Parámetro hematológico de los hijos de madres que a
pesar de presentar Mb baja no han tomado hierro, frente a
los hijos de madres, que a pesar de tener la Mb normal, si
tomaron hierro,
- Parámetro hematológico de los hijos de madres que
teniendo la Eh baja si han tomado hierro, frente a los
hijos de madres que teniendo la hemoglobina normal no han
tomado hierro.
Así mismo, para el análisis de la relación antes
citada, nos hemos fijado en los valores extremos de dichos
parámetros presentados por los recién nacidos, frente a los
promedios de los mismos.
5.3.5.A.- SIDERENIIA.
Considerando que la sideremia no refleja realmente los
depósitos de hierro ni mide la función eritropoyética y
está sometida a oscilación por el ritmo circadiano y otros
factores, hemos estudiado este parámetro exclusivamente en
función de los grupos de edad de las madres, por si esa
variable puediera influir en los niveles del mismo en los
recién nacidos.
1•
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Su media, desviación típica y rango por grupos de edad
de las miadres es:
GRUPOS DE EDAD
SIDEREMIA 19—24 25—29 30-34 > 34 TODAS EDADES
MEDIA 135, 34 121,10 128,17 131,33 126,83
DESVIACXON 41,21 36,41 47,90 27,38 39,37
RANGO 201,00 193,00 212,00 79,00 213,00
TABLA 1C94, DISTRI3UCION DE LA SIDEREMIA DE LOS REdEN
NACIDOS, POR GRUPOS DE EDAD DE LAS MADRES.
Con estos resultados puede observarse que la media más
alta se ha presentado en los hijos de madres con edades
comprendidas entre 19 y 24 af~os, pero las diferencias con
el resto de los grupos no han sido significativas.
En cuanto a la media, ea función del consumo de
suplementos de hierro y de la Hb presentada por la madre en
la primera visita, tenemos:
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Recién nacidos
Siderezala
Si suplementos No suplementos
13 grs/dl 123,81 146,60
>1- 13 gre/dí 128,90 128,22
El análisis de estos resultados se ha realizado
utilizando pruebas no paramétricas, ya que la sideremia no
se ha ajustado en nuestro estudio a una distribución
normal. Las diferencias encontradas no han sido, en ningún
caso, estadisticamente significativas.
5.3.5.B. .- FERRITINA SERICA.
La media de la ferritina sérica en sangre del cordón
umbilical del total de neonatos fue de 114,8957 ~1— 84~9797
nanogramos/mí., con un máximo de 473 y un mínimo de 6
nanogramos/mí.
Madres
Hemoglobina
visita
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Su media, desviación típica y rango por grupos de edad
de las madres es:
GRUPOS DE EDAD
FERRITINA 19-24 25-29 30-34 > 34 TODAS EDADES
MEDIA 122,09 123,00 89,36 81,14 114>90
DESVIACION 91,87 78,13 101,63 35,28 84,98
RANGO 294,00 309,00 467,00 86,00 467,00
TABLA N9S: DISTRxaucíoN DE LA FERRITINA EN LOS RECtEN
NACIDOS POR GRUPOS DE EDAD DE LAS MADRES.
En esta tabla puede observarse que la media presentada
por los recién nacidos hijos de madres pertenecientes a los
intervalos de edad más jóvenes presentan unos niveles
bastante más altos que los correspondientes a 105
intervalos de edad más avanzada, siendo en las mujeres
menores de 30 aflos de 122,67 4/- 82,87 ngr/ml y de 87,15
+1— 58,03 ngr/n~l ea las de 30 o más a5os, diferencia que
resulta estadisticamente casi significativa <p 0,1>.
En cuanto a Su media en función de las condiciones
antes resefladas, tenemos,
Recién nacidos
rerritina
Si suplementos No suplementos
13 grs/dl 84,15 203,86
4= 13 grs/dl 116,11 101,12
Analizando estas diferencias, hemos encontrado:
- Oue los hijos de las madres que no recibieron
suplementos de hierro durante la gestación, a pesar de que
en la primera visita presentaron niveles de Kb < 13 grs/dl,
han alcanzado una media de Ferritina sérica de 203,86 0-
133,30 ngr/ml., frente a una media de 84,15 ~1- 61,18
ngr/ml de los hijos de madres con igual cifra de Mb que las
anteriores en la primera visita que sin embargo recibieron
suplementos de hierro, siendo la diferencia casi
significativa (p < 0,1).
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Hemoglobina
1a visito
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- Que los hijos de las madres que en la primera visita
presentaron un nivel de Mb >1- 13 grs/dl. y que no se les
administró suplementos de hierro presentaron una media de
ferritina de 101, 12 +1— 58,26 ngr/ml., frente a una media
de 116,11 ~1- 88,53 ngr/ml de ferritina de los hijos de
madres que con una cifra igual de Hb en la primera visita
que aquéllas, si recibieron suplementos de hierro, no
siendo en este caso la diferencia significativa.
- Que comparando la media de ferritina 203,86 ~1—
133,30 ngr/rnl., de los recién nacidos de madres con Mb 13
grs/di. en la primera visita y que no recibieron
suplementos de hierro con la media de ferritina 116,11 ~1-
88,53 ngr/ml., presentada por los hijos de madres de cifras
de Mb >1. 13 grs¡dl. en la primera visita y que si tomaron
hierro, encontramos una diferencia significativa.
- Que la media de ferritina 101,12 ~1- 58,26 ngr/ml,
de los recién nacidos de madres con Mb >1- 13 grs/dl. en la
primera visita y que no consumieron suplementos de hierro,
comparada con 84,15 +1— 61,18 ngr/ml., que es la media de
los hijos de madres con Mb < 13 grs/dl. en la primera
visita y que si lo consumieron, no resultó significativa.
Por otra parte, no hemos encontado respecto de la
ferritina sérica en sangre del cordón ninguna diferencia de
interés frenta a otras variables. Sin embargo, en la
población explorada, llama la atención un caso con el nivel
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de ferritina mínimo arriba mencionado, cuya madre presentó
Mb baja y si había tomado hierro durante la gestación. Así
mismo, el caso que ha presentado el máximo nivel do
ferritina se ha correspondido con una cifra de Mb también
baja en la madre a la cual sin embargo no se le surninstró
hierro.
5.3.5.C.- TRANSFERRINA SERICA
La media de la traneferrina sérica en sangre del
cordón umbilical en la población de recién nacidos
estudiada fue de 200,63 +1— 34,84 mgrs¡dl., con un máximo
de 342 y un mínimo de 101 mgrs/dl. Estudiando también este
parámetro en función de la edad de las madres, por si esa
variable pudiera influir en los niveles correspondientes al
recién nacido, encontramos que:
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Su media, desviación típica y rango por grupos de edad
de las madres es:
GRUPOS DE EDAD
TRAYSFERRINA 19-24 25-29 30-34 > 34 TODAS EDADES
tIEDIA 193,06 204,78 196,75 216,86 200,63
DESVIACION 33,23 36,50 2998 40,90 34,84
RANGO 155,00 217,00 116,00 107,00 241,00
TABLA 96: DISTRInUcION DE LA TRANSPERRINA EN LOS RECIEN
NACIDOS SEGUN EDAD DE LAS MADRES.
Observamos ante estos resultados que la media más alta
se ha presentado en los hijos de madres correspondientes al
intervalo de mayor edad, no apreciándose diferencias
significativas con el resto de los grupos.
Por otra parte, en relación con los valores extremos
de transferrina presentados por el grupo de recién nacidos,
encontramos que las madres de los mismos presentaban
niveles normales de Kb y en ambos casos se les había
administrado hierro durante la gestación.
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En cuanto a su medida en función de las condiciones
que a continuación vemos, sus valores han sido:
Recién nacidos
Transferrina
Si supleaemtos No suplementos
13 grs/dl 198,67 167,67
‘1= 13 grs/dl 212,00 201,45
En el análisis de estas diferencias, encontramos:
- Que los nacidos de mujeres que no recibieron
suplementos de hierro durante el embarazo, a pesar de que
en la primera visita presentaban cifras de Mb < 13 gre/dí.
alcanzaron una media de transferrina de 167,67 mgrs/dl.,
frente a 198,67 mgrs/dl. en los hijos de madres con igual
cifra de Mb que las anteriores en la primera visita, que
sin embargo recibieron suplementos de hierro, siendo esta
diferencia estadisticamente significativa (p < 0,05).
Madres
Hemoglobina
visita
4-
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- Que los hijos de las embarazadas que en la primera
visita presentaron una Hb >1= 13 grs/dl. y que no se les
administré suplementos de hierro presentaron una media de
transfernina de 201,45 mgrs/dl., frente a una media de
212,00 mgrs/dl. de transferrina en los recién nacidos de
madres que con igual cifra de Mb en la primera visita que
aquéllas, si recibieron hierro, no siendo significativa
esta diferencia.
— Que comparando la media de transferrina 167,67
ngrs/dl. de los recién nacidos de madres con Kb < 13
grs/dl. en la primera visita y que no recibieron
suplementos de hierro, con la media de transierrina 212,00
rgrs/dl. presentada por los hijos de madres con cifras de
lIb >1- 13 grs/dl. en la primera visita y que si tomaron
hierro, encontranos una diferencia estadisticamente
significativa (p < 0,05>.
— Que la media de transferrina 201,45 mgrs/dl. de los
recién nacidos de madres con Mb >1- 13 grs/dl. en la
primera visita y que no recibieron suplementos de hierro,
comparada con 198,67 mgrs/dl. de transferrina en los hijos
de madres con lib < 13 grs/dl. en la primera visita y que
consumieron suplementos de hierro, no resulta
significativa.
Como en el parámetro anterior, no han existido
diferencias significativas de la transferrina en sangre del
cordón frente a otras variables.
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Por otra parte, si buscamos correlación entre los
valores de la ferritina y de la transferrina sérica de los
recién nacidos, obtenemos un r — 0,29, para una p < 0,05.
5.3.5.D.- INDICE DE SATURACION.
La media del 1. de 3. en sangre del cordón umbilical
fue de 49,7576 •/- 17,1194 %, con un máximo de 111,4157 y
un mínimo de 19,7044 %.
Su media, desviación típica y rango por grupos de edad
de las madres es:
GRUPOS DE EDAD
1. DE 3. 19-24 25-29 30-34 34 TODAS EDADES
MEDIA 53,79 47,55 49,97 49,91 49,76
DESvIACION 18,59 17,20 17,33 7,17 17,12
RANGO 73,50 91,81 69,39 18,39 91,81
TABLA 97: DISTRIBUCION DEL INDICE DE SATUEACION DE LOS
RECIEN NACIDOS POR GRUPOS DE EDAD DE LAS MADRES.
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Como puede observarse, el * más alto corresponde a los
recién nacidos de las madres más jóvenes, aunque las
diferencias entre los distintos grupos de edad no son
significativas. En cuanto a sus valores extremos,
encontramos que en ambos casos, sus madres respectivas
habían recibido suplementos de hierro durante el embarazo y
que sus cifras de Mb en la primera visita eran normales.
La media presentada en función de dichas condicIones
fue:
Madres Recién nacidos
Hemoglobina Indice de Saturación
visita si suplementos No suplementos
13 qn/dl 48,68 69,86
>1. 13 gra/dí 47,70 49,82
Analizando estas diferencias tenemos;
- Que la media de 69,86% en recién nacidos cuyas
madres presentaban cifras de lib en la primera visita por
debajo de 13 grs/dl. y no recibieron suplementos de hierro,
frente a la de 48,68% en los nacidos de mujeres con la
misma cifra de lib y que si recibieron suplementos de
hierro, resulta altamente significativa (p < 0,01).
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- Que los hijos de las embarazadas con cifras de lib
>/. 13 grs/dl. en la primera visita y que no recibieron
suplementos de hierro alcanzaron una media de 49,82%,
frente a la de 47,70% en los nacidos de madres con igual
cifra de lib en la primera visita y que si recibieron
suplementos de hierro, diferencia que no resulta
significativa.
- Que la media de 69,86* en los hijos de madres con Hb
13 grs/dl. en la primera visita y que no consumieron
suplementos de hierro, comparada con la de 47,70% en los
nacidos de embarazadas con lib 4- 13 grs/dl. en la primera
visita y si consumieron dichos suplementos, resulta
estadisticamente significativa (p 0,05>.
- Que jos recién nacidos de madres con lib ,/- 13
gra/dí. en la primera visito y que no recibieron
suplementos de hierro presentaron una media de 49,82%, la
que comparada con 48,68% de aquellos niftos hijos de mujeres
con lib 13 gra/dí. en la primera visita y que si
recibieron suplementos de hierro, no resulta significativa.
Tampoco en este parámetro hemos encontrado diferencia
significativas al comparar su media frente a otras
variables.
Su coeficiente de correlación (r - - 0,42) está
inversamente relacionado con la ferritina y directamente
con la trasferrina <r — 0.30), con una p < 0,05.
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6.- DISCUSION
.
6.1.- EDAD DE LAS MADRES.
La edad media observada en nuestro grupo de estudio,
27,21 ~1- 4,47 años, coincide con la elaborada a partir de
los datos del movimiento natural de la población pata el
año 1986 <95, 96), que es el último publicado; en diho año
1986 la edad media de las parturientas de la provincia de
Cuenca, de la Comunidad de Castilla—La Mancha y de España 44.
fue:
Cuenca-Provincia 27,59 •1- 5,24 años.
Castilla-La Mancha .,.. 27,56 .1— 5,27 años.
España 27,51 ~1— 5,45 años.
Considerando que la edad de la madre es un factor
influyente en la evolución del embarazo, del parto y de las
condiciones vitales del recién nacido, encontramos en
nuestro grupo un alto porcentaje de mujeres dentro del
intervalo más favorable, ya que edades superiores a 35 años
e inferiores a 15 se asocian con une más frecuente frs
presentación de incidencias. Así, Habies y col., en 1991 en y
4$
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Hong Xong (84>, encuentran en la edad materna avanzada un
factor de riesgo para ser candidatas a cesárea, en un
estudio sobre 22689 embarazadas. Estos mismos autores
registraron menor peso en los recién nacidos de madres más
jóvenes, pero no encontraron influencia de la edad materna
sobre el test de Apgar. No obstante, Ales y col. <7), no
encuentran mayor incidencia de complicaciones obstétricas
en mujeres de más de 35 años de edad, aunque sí de
incidencias y del número de malformaciones congénitas
acaecidas en recién nacidos de madres mayores de 34 años.
En nuestro estudio se ha presentado un caso de
hermafroditismo, con una edad materna de 21 años.
6.2.- RESIDENCIA.
Como podemos observar en el capitulo de resultados, la
distribución que sigue la población de nuestra nuestra en
cuanto a la comarca de residencia difiere sensiblemente de
la original, en el sentido de haber menos representación de
la Serranía y la Alcarria y algo más de Cuenca capital.
Podemos atribuir dicha diferencia a dos causas
principalmente: a que la proporción de mujeres en edad
fértil es menor en la Serranía y en la Alcarria que en
Cuenca-capital y a que debido a la distancia existente
entre las mismas, un número considerable de mujeres
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serranas y alcarreñas dan a luz antes de llegar al
hospital, por lo que esos partos son registrados coso
ocurridos fuera del mismo (159>, habida cuenta de la
irregular distribución de los recursos sanitarios.
6.3.- HABITO ALIMENTARIO.
La alimentación y el régimen general de vida de las
embarazadas, además de la edad de éstas son a todas luces
importantes para la evolución de la gestación y las
condiciones del recién nacido. En nuestro estudio, los
alimentos que se han consumido en función de la edad, la
procedencia y la profesión de las embarazadas, podemos
observarlos en la tabla resumen de mayor y menor consumo
<Tabla 35), en la cual es evidente que las mujeres más
jóvenes, a excepción de las de la Mancha, tienen un consumo
menor en cuanto a los grupos de alimentos encuestados, que
las de edades más avanzadas, pareciendo poco determinante
en ello la procedencia y la profesión.
Respecto al hábito alimentario de las embarazadas en
función de su residencia, destaca un mayor consumo de
pescado, verduras y productos lácteos en Cuenca—capital,
siendo así mismo en ella bajo el consumo de fruta y
legumbres, que por el contrario aumenta en la Serranía,
donde así mismo es mayor el consumo de carne.
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En cuanto a la actividad laboral de las gestantes,
observamos que el grupo de profesionales representa el de
mayor consumo de pescado, frutes, verduras y agua mineral,
siendo al mismo tiempo el grupo de menor consumo de carne y
de legumbres. Las amas de casa destacan como el grupo de
mayor consuno de carne y de legumbres y al mismo tiempo de
menor consumo de lácteos. A propósito del consumo de estos
productos lácteos y al margen del embarazo, un 89,9% de las
mujeres de Barcelona, en 1983 <77>, referían consumir
diariamente algún producto lácteo, siendo similar al
porcentaje de nuestro estudio.
6.4.- CONSUMO DE TABACO.
Las ventas de cigarrillos durante el año 1989 en la
provincia de Cuenca ascendieron a 22,4 millones de
cajetillas <166>,
Son bien conocidos los efectos del tabaco sobre la
mortalidad perinata2. y sobre el peso de los recién nacidos;
para confirmarlos, Erioson y col. (65) realizaron una
encuesta e hicieron seguimiento a las embarazadas de 1983 a
1987 en Suecia, encontrando una ligera disminución del
hábito de fumar durante dicho periodo, sobre todo entre las
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mujeres más jóvenes. A igual número de hijos, el hábito de
fumar disminuye al aumentar la edad y a igual edad de la
madre, el hábito aumenta con la paridad.
En nuestro estudio, observamos un mayor consumo de
tabaco en las mujeres con actividad en el campo, residentes
en Cuenca-capital y pertenecientes al grupo de edad de 30 a
34 anos. Así mismo, hemos encontrado un menor porcentaje de
fumadoras en aquellas embarazadas multigestas. En este
sentido, atendiendo al sexo y con independencia del
embarazo, más de un 30* de las mujeres de Barcelona, en
1983 <77>, comprendidas entre los 15 y 34 años de edad son
fumadoras, con un promedio de consumo de aproximadamente 13
cigarrillos/día.
6.5.- CONSUNO DE ALCOHOL.
Desde hace unos 20 años se conocen los graves efectos
en recién nacidos debidos al consumo excesivo de alcohol
por la embarazada. En 1973, Iones y Smith desarrollaron el
término “síndrome alcohólico fetal” para describir un grupo
de signos que incluyen rasgos faciales anormales,
trastornos del sistema nervioso central y déficit de
crecimiento.
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En madres bebedoras moderadas, algunos estudios han
mostrado efectos adversos en el desarrollo mental y motor,
en el comportamiento y en la talla de los niños; otros sin
embargo no han detectado efectos adversos entre la bebida
moderada y el desarrollo del feto. Pera determinar la
relación entre lo que refiere la madre sobre sus hábitos de
bebida antes, durante y después del embarazo y el
desarrollo mental y motor de los niños de 18 meses de edad,
Forrest y ccl. <72) realizaron un estudio en el que
examinaron la relación entre el consumo materno de alcohol
y el desarrollo mental y motor subsiguiente del niño,
controlando los potenciales factores de confusión como el
consumo materno de tabaco, la edad, la clase social, el
sexo del niño, el peso al nacer y la edad gestacional. Para
ello utilizaron la escala del test de Bayley en relación
con dicho desarrollo.
El indice de desarrollo mental resultó fuertemente
relacionado con la clase social, pero no con el consumo de
alcohol, y el indice de desarrollo paicomotriz resultó
mninimamente relacionado con la clase social y. en absoluto
con el consuno de alcohol. Por lo tanto, concluyeron que la
mujer embarazada probablemente no necesita abstenerse
totalmente del alcohol, aunque es recomendable un consumo
semanal por debajo de los 100 grs. de alcohol absoluto.
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El consumo de alcohol entre las mujeres de Barcelona,
en 1983 <77), es inferior a 30 gre/dia de alcohol absoluto
en el 90,7% de ellas; un 8,1% consumen entre 30 y 59
grs./dia y sólo un 1,24 consumen más de 59 gra/dia.
En nuestro estudio, encontramos un mayor consumo en
las mujeres residentes en Cuenca-capital, pertenencientes a
los grupos de edades más jóvenes y en las que trabajan en
la agricultura, pero si consideramos que en el 100% de los
casos ha sido bebidas de fermentación, cabe suponer que en
general no se ha superado la cifra recomendable de consumo
semanal de alcohol.
6.6, - NUMERO DE HIJOS.
El número de hijos, calculado a partir de los datos
publicados por el 1MB en 1986 (95, 96>, ha sido para los
niveles que a continuación se especifican:
— Cuenca—capital 0,899 +1- 1,19.
— Cuenca—provincia 0,366 ~1- 1,14.
— Castilla—La Mancha 0,957 ~1- 1,18.
— España 0,895 ~1- 143.
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En nuestro estudio, observamos un número similar de
hijos si comparamos la media presentada en él con la del
nivel regional, superando ambas a la que puede observarse
en relación con Cuenca—capital, Cuenca-provincia y España.
Es de destacar el alto número de hijos promedio
encontrado en las gestantes que residen en la Serranía y en
la Alcarria, así como su menor número en aquellas
embarazadas que realizan una actividad laboral profesional.
Por otra parte, la edad de las embarazadas ha influido
lógicamente en el núemro de hijos ya habidos, ya que las
mujeres procedentes de aquellas comarcas presentan una
media de edad más avanzada.
6.7. - DURACIO)< DEL EMBARAZO.
Abrams y col. (2) definen como duración ideal del
embarazo entre 259 y 294 días. La duración media del
embarazo en muestro estudio fue de 276,04 +1- 12,02 días,
con una mediana de 278 días y una moda de 280 días, siendo
más - corta según avanza la edad de la embarazada y
destacando una menor duración en las mujeres residentes en
la Mancha, aunque esta diferencie no es significativa. Por
otra parte, en lo que corresponde a la actividad laboral,
hemos observado menor duración del embarazo en las amas de
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casa que en las mujeres que realizan una actividad laboral
profesional o trabajan en la agricultura. no siendo esta
diferencia significativa. Ho y col, (90), encuentran una
duración media de 276,5 días.
Bergsjo y col. <20), en su estudio realizado en Suecia
sobre los nacimientos ocurridos de 1976 a 1980, encuentran
una media de duración del embarazo de 281 +/- 13 días, con
una mediana de 282 días y una moda de 283 días, cifras que
están próximas a las encontradas por nosotros.
Estos autores, también observaron que el 10% de las
mujeres dieron a luz post-término <después de 294 días
desde la fecha de la última regla.) y que las embarazadas
mayores de 34 años dieron a luz dos días antes que las de
34 o menos años. Nosotros hemos encontrado un 92,31% de
embarazos a término, definido éste como dentro del
intervalo de 259-294 días, un 5,13% de embarazos pretérrniiio
y sólo un 2,57* de mujeres que dieron a luz post-tériiiiflo.
También nosostros, como hemos indicado, observamos una
duración más corta en edades más avanzadas, habiendo
encontrado una diferencia mayor de 4 días en la duración
del embarazo de las mujeres de más de 34 aMos, en
comparación con aquéllas de edades comprendidas entre los
19 y 24 aMos y así mismo de 3,98 días en comparación con el
grupo de edad de 25 a 29 años y de 2,24 días comparándolas
con las embarazadas de 30 a 34 aMos, no siendo, sin
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embargo, estas diferencias significativas. Ercison y col.
<64>, en 1987 en Suecia, después de controlar la edad
materna y la paridad, encuentran menor duración del
embarazo en las mujeres con peor situación socioeconómica y
familiar.
Wilkstrom y col. <10), haciendo análisis multivariante
en un grupo de 473 embarazadas que dieron a luz a término
recién nacidos de más de 4500 gramos, encuentran en la
duración del embarazo una fuerte significancia <p 0,001)
en relación con la probabilidad de tener un hijo de peso
mayor de 4500 gramos.
Nosotros hemos encontrado diferencia significativa <p
0,05) en la duración del embarazo de aquellas madres que
dieron a luz un hijo de 4 Kgrs. o más, en comparación con
las que dieron a luz un hijo de menos de 4 Kgrs.
Mingole y col. (125), no encontraron diferencias en la
duración del embarazo de parejas de raza blanca o negra,
una vez ajustadas las cifras según variables
sociodemográficas, mientras que Papiernio y col. <136)
encontraron que la duración del embarazo en poblaciones
negras es unos 5 días más corta que en poblaciones blancas.
Por otra parte, las embarazadas de nuestra muestra que
dieron a luz un hijo de grupo sanguíneo cero tuvieron mayor
duración del embarazo que las que dieron a luz un hijo de
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grupo sanguíneo AB, siendo esta diferencia significativa Cp
< 0,01). También hemos encontrado significancia estadística
0,05) en la duración del embarazo de aquellas
gestantes atendidas por cesárea, en las cuales el tiempo de
gestación se acortó algo más de 8 días, frente a las que
tuvieron un parto normal.
6.8. - HEMOGRAMA DE LA PRIMERA VISITA,
Un 16,36% de las embarazadas presentaron en la primera
visita un nivel de lib sugerente de un posible desarrollo de
anemia en la evolución de la gestación. Por otra parte>
hemos encontrado una media superior de lib a la primera
visita en las embarazadas primigestas o con un solo hijo y
de edades comprendidas entre los 25 y 29 años, frente a la
presentada por multigestas pertenecientes al mismo grupo de
edad, en las que el embarazo era al menos el tercero <p <
0,05), resultados también encontrados por Guerra y col.
(80>.
La anemia en el embarazo se constata por muchos
autores que han explorado mujeres de distintas razas (80,
116, 143). Dicha anemia puede ocasionar (122, 172), entre
otras alteraciones del curso de la gestación, partos
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prematuros. Nosotros no encontramos correlación entre las
cifras de hematocrito en la primera visita y la posibilidad
de tener un parto prematuro.
Para constatar la hipótesis de que existe relación
entre la deficiencia de hierro durante e). embarazo y el
desarrollo de aquélla en los niños, Colomer y col. (45)
estudiaron una cohorte de 156 niños durante 1 año. Los
expuestos se consideraron aquellos recién nacidos de madre
con anemia al final del embarazo y los casos se
consideraron los niños que desarrollaron deficiencia de
hierro durante el primer año de vida. Se encontró
asociación estadística con un odds ratio de 6,57 <limites
1,81 - 25,97; p 0,05). También se realizó análisis
estratificado para controlar el efecto de factores de
confusión tales como variables socioeconómicas,
alimentación infantil y otros factores ligados al status de
hierro de los niños, no mostrando dicho análisis alteración
alguna en la asociación detectada en el análisis simple.
Sin embargo, si se encontró una fuerte interacción entre la
cantidad de leche de vaca consumida y la ferropenia en las
madres.
Ea este mismo sentido, Sharma y col. (161), en 1991 en
la India, comparando los niveles de hierro en dos grupos de
embarazadas a término, uno de mujeres anémicas (lib < 10
grs¡dl.) y otro de no anémicas, además de los mismos
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niveles en sangre del cordón umbilical, encuentran que la
severidad de la anemia guardaba relación con el hábito
alimentario vegetariano, con la clase social y Con la
paridad y que los recién nacidos prematuros o de madres
pertenecientes a estos 3 grupos poseen mayor riesgo de
desarrollar deficiencia de hierro en la infancia,
No hacemos mención en muestro estudio del ADE en la
primera visita, ya que según Osborne y col. <130), en 1989,
concluyeron tras una investigación, que su valor como
predictor precoz de la deficiencia de hierro no se puede
confirmar como útil en las embarazadas.
6.9. - GANANCIA DE PESO DURANTE EL EMBARAZO.
Revisada una amplia bibliografía sobre la ganancia de
peso durante el embarazo, encontramos que e). aumento medio
de peso durante el embarazo puede ser incluso de sólo 6
Kgrs. en las áreas rurales de los paises subdesarrollados
como Tanzania, pero escila de 10 a 16 Xgrs. en los paises
desarrollados, asociándose su aumento por debajo del
promedio con bajo peso al nacer o tamaño del feto pequeño
para la edad gestacional <61). Petitti y col. (138),
encontraron una ganancia de peso semanal de 300 grames,
desde la octave a la vigésima semana de embarazo y de 482
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grs.¡seraana desde la vigésima semana en adelante. Abrams y
ccl. (2) sugieren una ganancia de peso ideal entre 9 y 14
Kgrs., estando relacionada con la masa corporal antes del
embarazo, la paridad, la raza y el sobrepeso u obesidad
previos de las mujeres.
En nuestro grupo de estudio, la media del aumento de
peso fue de 11,5 +1. 3,4 Kgrs. no habiendo encontrado
diferencia significativa al compararla en los distintos
grupos de edad, pero si casi significativa (p < 0,1) al
comparar la mayor ganancia de peso de las gestantes
residentes en la Mancha, con la menor ganancia de aquellas
embarazadas residentes en la Serranía. Así mismo, no ha
habido diferencias en el aumento de peso durante el
embarazo, en relación a la actividad profesional de las
madres. Picarro y col. <139>, en un estudio experimental
con ratas en 1989, en el que valoraron el efecto del
ejercicio sobre el peso ganado en la gestación de dichas
ratas y concluyen que sólo el ejercicio intenso puede
influir en una disminución del peso ganado en el embarazo.
Dewes y Grudzinskas <56>, encuentran una media de
ganancia de peso de l0,?l .1— 4,3 Kgrs., con una media de
ganancia semanal de 0,38 Kgrs. Así mismo, encontraron
diferencia significativa (p < 0,05) entre la media de
ganancia de peso de las mujeres cuyo peso al inicio del
embarazo se encontraba por debajo del primer cuartil o por
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encima del tercero, en relación al peso ganado de aquellas
embarazadas cuyo peso al inicio se encontraba entre el
primero y el tercer cuartil. En nuestro estudio encontramos
una media de ganancia de peso muy próxima a la de estos
autores y además, diferencias significativas (p < 0,05>
entre el peso ganado de las embarazadas con peso inicial
por debajo del primer cuartil en comparación con aquéllas
con peso inicial por encima del tercer cuartil. Dichos
autores <56), llegaron a la conclusión de que el peso
materno ya no debería controlarse rutinariamente durante el
embarazo tras la visita inicial. Esta recomendación puede
ser prematura ya que deben ser realizados estudios en
nuestras más amplias de mujeres no seleccionadas <61),
‘también los mismos autores <66), encontraron
significancia <y < 0,05) entre la ganancia de peso en
mujeres de menos de 20 años de edad, en las que ésta fue
menor que en las de más de 25 años de edad. Así mismo,
obtuvieron una p < 0,05 al comparar la media de ganancia de
peso entre multíparas, en las que fue menor que en
primigestas y también al comparar ganancia de peso entre
fumadoras y no fumadoras, resultando mayor en estas
últimas. Nosotros no encontramos diferencias significativas
en relación con la edad, tal y como ya hemos dicho, ni con
la paridad, pero si en cuanto al hábito de fumar,
observando mayor ganancia de peso en no fumadoras (p <
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0,01). También henos encontrado diferencia significativa <p
0,05) entre la mayor ganancia de peso en madres que
dieron a luz una nUla y la menor ganancia en aquéllas que
dieron a luz Un varón.
Lawrence y col. (117>, en 199í, en un estudio en el
que calcularon el cambio en el peso materno entre la décima
semana de gestación y las dos semanas después del parto,
para así deducir la cantidad de peso ganado por la
gestación, no encontraron correlación entre éste y el peso
del recién nacido, lo que nos sugiera que un aumento en el
aporte de nutrientes durante el embarazo hace aumentar el
peso de las embarazadas más que estimular el crecimiento
fetal.
Scholl y col. <158), estudiaron una cohorte de
2000 adolescentes embarazadas y la dieta seguida por éstas
durante el embarazo, encontrando significancia <p < 0,05)
entre el bajo aporte de calorías y una escasa ganancia de
peso, no habiendo correlación, sin embargo, entre aquel
bajo aporte calórico y el peso de los recién nacidos. Sin
embargo, Susser y col. <165) encuentran que para aumentar
el peso del recién nacido parece de mayor importancia la
dieta seguida durante el embarazo que la ganancia de peso
habida en el mismo. ‘todo esto nos hace pensar que la
relación entre el aporte nutritivo durante el embarazo y el
peso de los recién nacidos no están en relación directa,
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sino que puede estar mediado además de por la ingesta, por
otros factores metabólicos de la madre o del propio feto,
como es el caso de la Diabetes o la Preeolampsia, y
moderada por el peso ganando durante el embarazo,
Ratner y col. <148>, sugieren como ganancia de peso
óptima un 120% del peso ideal de la madre. Estos mismos
autores no encontraron correlación entre la ganancia de
peso y el desarrollo de la diabetes, hipertensión o
preeclampsia.
Theron y col. (168), encontraron mayor ganancia de
peso durante el embarazo en aquellas mujeres con menor
indice de masa corporal y así mismo, mayor ganancia de peso
en las mujeres más jóvenes,
Seidan y col. (159) estudiaron 14121 embarazos y
teniendo en cuenta los ‘confounding’, llegaron a la
conclusión de que existe influencia entre la ganancia de
peso y el peso del recién nacido, dependiendo a su vez de
la masa corporal antes del embarazo, de la edad, la
paridad, y el nivel de educación.
Fisher y col. (71) en un estudio con 204 embarazadas
australianas, a las que hicieron seguimiento durante la
gestación, encontraron una ganancia media de peso de 14,2
Kgrs. y un peso medio de sus recién nacidos de 3442 r~•
Teniendo en cuenta la paridad, la edad, la educación, la
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talla de las embarazadas, el peso al inicio del embarazo,
la edad gestacional, el sexo de los recién nacidos y el
consumo de tabaco, realizaron su análisis y encontraron en
la ganancia de peso durante la gestación un factor de
predicción del peso del recién nacido, resultando cada Kgr.
de ganancia de peso en 30 grs. de aumento de peso del
recién nacido. Otros factores de predicción importantes
fueron la edad gestacional, el cosumo de tabaco, el Sexo
del recién nacido y la paridad. La talla de la madre estaba
nenes fuertemente asociada y la edad de la madre y el peso
al inicio del embarazo no constituían factores de
predicción. Las madres fumadoras tuvieron niños con un
promedio de 268 grs. menos de peso que las no fumadoras y
tras ajustar el estudio teniendo en cuenta la edad, la
talle y el nivel de instrucción encontraron que el peso de
sus recién nacidos era inferior en 224 gramos.
Johnston y col. <106> buscaron si las adolescentes
necesitan ganar más peso durante el embarazo para tener
niños del mismo peso que las no adolescentes, llegando a la
conclusión de que las adolescentes no parece que necesiten
ganar más peso que el resto de las madres jóvenes para dar
a luz recién nacidos de peso similar. La media de ganancia
de peso en adolescentes fue 16,2 +1— 4,8 Kgrs. y la de las
jóvenes 15,2 +/— 5,4 Kgrs., siendo el peso de sus recién
nacidos de 3473 +/- 394 grs. y de 3339 tI- 453 grs.,
respectivamente.
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Teniendo en cuenta todo lo anterior, los resultados de
nuestro estudio, a eKcepción de la relación entre la
ganancia de peso durante el embarazo y el peso del recién
nacido, coinciden con lo encontrado por la mayoría de los
autores revisados.
6.10. - PRESENCIA DE GESTOSIS.
Como podemos ver en nuestros resultados, se han
registrado algunas emesis durante la primera mitad del
embarazo, las cuales hemos considerado fisiológicas dada la
poca transcendencia clínica que tuvieron. En este sentido,
Behrman y col. (25> estudiaron casos de emesis eligiendo
aleatoriamente un grupo de 239 adelescentes de una cohorte
de 2800 adolescentes embarazadas del condado de Canden
(USA). Durante el primer trimestre hubo una frecuencia de
hiperemesis del 20,9%, y de éstas un 17,6% persistían en el
segundo trimestre del embarazo. Después de ajustar el
análisis teniendo en cuenta posibles “confoundings”, tales
como edad de la madre, duración del embarazo, etnia a la
que pertenecían, indice de masa corporal antes del
embarazo, ganancia de peso durante el embarazo y
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tabaquismo, no encontraron en la hiperemesis del primer
trimestre, por si sola, influencia alguna sobre el peso de
los recién nacidos.
Sin embargo, la hiperemesis ocurrida tardíamente se
encontró asociada con menor peso del recién nacido <- 256
t/- 108 grs.; p < 0,05>. Además, esta influencia era mayor
cuando la ganancia de peso de la madre no era la adecuada.
En cuanto a las gestosis diagnosticadas en nuestro
estudio observamos cuatro casos de Preeclampsia. En ellos
la duración del embarazo fue más corta que en el resto de
las mujeres, expresándose en el mismo sentido Engelman
(63). y por otra parte la ganancia de peso fue mayor. Así
mismo, en estos cuatro casos, el peso de sus recién nacidos
fue menor que en el resto de neonatos y la edad media de
sus madres estuvo por encima de la media, no siendo estas
diferencias significativas en ningún caso.
6.11.- PSICOPROI’ILAXIS Y ORADO DE ACEPTACION DEL EMBARAZO.
La frecuencia de participación en programas de
psicoprofilaxis para el parto que se ha presentado en
nuestro estudios del 14,5%. El grado de participación no ha
estado influenciado por la edad de las embarazadas, pero
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si por la residencia y por la actividad laboral de las
mismas, ya que las embarazadas residentes en Cuenca—capital
y las que desarrollan actividad profesional han sido las
que más han participado. Ello se explica por el hecho de
ser la capital la zona que más ofrece este servicio y
porque suponemos un mayor nivel de instrucción en las
mujeres con actividad profesional.
En cuanto al grado de aceptación del embarazo, llama
la atención que más de un 41% de las embarazadas afirmaran
que no esperaban este embarazo> aunque la totalidad de las
mismas también afirmaran durante la entrevista que una vez
que conocieron su estado de gestantes y éste iba
evolucionando, lo aceptaron.
Cabe destacar, que fue sobre todo en el grupo de edad
de mayores de 34 años donde un 71* de les mujeres
declararon que el embarazo no era esperado.
Respecto a la comarca de residencia, el grado de
aceptación fue mayor en Cuenca-capital y en la Mancha y en
cuanto a la actividad laboral, las amas de casa fueron las
que lo aceptaron con menor frecuencia,
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6.12.— TIPO DE PARTO.
La frecuencia de cesáreas en Suecia en el periodo
comprendido entre 1976 y 1980 fue de alrededor de un 10%
<20>. Rossner y col. <154), en 1990, estudiaron 2295
embarazos y encontraron una frecuencia de cesáreas dcl 12%.
Nosotros hemos observado una frecuencia de casi un 18% y de
más de un 21% en el grupo de edad de 19 a 24 años. En
cuanto al porcentaje de las mismas según la procedencia, en
la Mancha y en la Alcarria fue mayor de un 20%, en
Cuenca—capital de casi un 14% y en la Serranía de un 10%.
Respecto de la actividad laboral, destaca un porcentaje de
cesáreas de casi un 23% en amas de casa. En 1986, en España
(95>, el porcentaje de partos distócicos fue de 5,834, y el
porcentaje de partos prematuros del 4,34%.
También en nuestro estudio hemos observado que el peso
de los recién nacidos por cesárea fue significativamente
menor <p 0,05) que el de los nacidos de parto normal,
aunque también en estos casos la duración del embarazo fue
más corta, circunstancia que influye naturalmente en el
peso de los recién nacidos.
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6.13.— CONSUMO DE SUPLEMENTOS DE HIERRO.
En nuestro estudio, aquellas embarazadas que tomaron
suplementos da hierro tuvieron una media de duración del
embarazo de más de cuatro días en comparación con las que
no los tomaron, siendo esta diferencia casi significativa
(y 0,1). Resultados parecidos encuentran distintos
autores <81, 88>. El grupo de profesionales fue el que con
menor frecuencia recibió tales suplementos, así como las
madres residentes en Cuenca-capital.
Respecto a la conveniencia de administrar suplementos
de hierro en el embarazo, Paparella y col. <135) los
recomiendan no sólo para reponer la deplección de los
depósitos, sino también para aumentarlos.
En este sentido, De Benaze y col. (58>, comparando la
administración de hierro frente a la de placebo en
embarazadas, encontraron un incremento del nivel de
hemoglobina en las gestantes suplementadas con hierro,
siendo observada la anemia <lib < 11 grs./dl.) en sólo un 3*
de las mujeres de este grupo al final del embarazo,
mientras que en el grupo que recibió placebo el porcentaje
alcanzó el 30%.
Así mismo, rura y col. (171>, en 1989, randomizaron. un
total de 254 embarazadas en dos grupos, uno qtiC no recibió
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Suplementos de hierro y otro que recibió 40 mgrs. de hierro
elemental al día, encontrando solamente un tercio de
aquellas gestantes que no recibieron hierro con niveles
normales al final del embarazo, mientras que en el grupo
que fue suplementado la proporción de mujeres con niveles
normales de hierro al final del embarazo alcanzó los dos
tercios.
También la OSIS ha publicado un trabajo realizado en
Tailandia y Burma en el año 1988 para estudiar la
prevención y el tratamiento de la deficiencia de hierro en
hombres y en mujeres embarazadas o no embarazadas <42). Se
tuvieron en cuenta la dosis de hierro administrada, la
duración del tratamiento, la administración concomitante de
folato y el modo de administración <supervisado o no
supervisado>, además de la frecuencia y severidad de los
efectos adversos aparecidos. La administración de hierro
resulta en un aumento de la concentración de lib en todos
los sujetos anémicos, aunque aproximadamente un 20% de
éstos no llegan a alcanzar niveles normales. La dosis y la
duración del tratamiento influyen significativamente en los
resultados, al mismo tiempo que hacen aumentar la
frecuencia y la severidad de los efectos adversos, mientras
que la administración concomitante de folato no influye en
los resultados.
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Sin embargo, Montgomery <128), en 1990, cuestiona la
administración profiláctica de hierro, asumiendo que la
hemodilución propia de la gestación y que conlíeva los
cambios encontrados en los indices eritrocitarios, forma
parte de los cambios fisiológicos acaecidos en el embarazo.
6.14.- SEXO DE LOS REdEN NACIDOS.
Según los datos elaborados a partir de la última
publicación del 1MB sobre movimiento natural de la
población <95, 96), el porcentaje de nacidos según el sexo,
para los distintos niveles que a continuación expresamos,
en 1986, fue el siguiente:
Cuenca-capital Cuenca-provincia Castilla-Mancha Espafta.
y NI V NI y NI Y NI
50,60 49,40 51,48 48,52 51,88 48,12 51,8 28,2
Logicamente, la distribución del sexo de los recién
nacidos es independiente de la edad, procedencia y
profesión de las madres. No obstante, cada describir que en
nuestra muestra nacieron más varones de las madres
procedentes de la Alcarria y de aquéllas cuya edad estaba
comprendida entre 30 y 34 años.
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6.15.- PESO DE LOS RECIEN NACIDOS.
En 1986, en España (95), el peso medio de los recién
nacidos fue de 3356,77 grs. En nuestro estudio, la media de
peso de los neonatos alcanzó 3195,97 tI- 538,86 grs.,
siendo mayor el peso de los varones <p 0,05>. El
coeficiente de correlación entre el peso al nacimiento y la
duración del embarazo resultó significativo <r 0,55, con
una p < 0,05).
Rossner y col. <154), encuentran como el más
importante predictor del peso del recién nacido, la
ganancia de peso durante la gestación, seguido del peso al
inicio del embarazo. Nosotros, sin embargo, no encontramos
correlación entre la ganancia de peso durante el embarazo y
el peso de los recién nacidos.
Erioson y ccl. (64>, en 1989 en Suecia, encuentran en
la mala situación familiar el factor de riesgo más
inportante de la disminución de peso al nacimiento, después
de controlar factores como la edad materna y la paridad.
Así mismo, y teniendo en cuenta la edad de las madres,
hemos encontrado que los intervalos extremos han presentado
una media de peso en sus recién nacidos inferior a la de
los otros intervalos, aunque esta diferencia no ha sido
significativa, siendo superior el promedio del peso de los
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hijos de madres de la Alcarria frente al de otros medios,
lo cual se explica porque el 100% de estos neonatos fueron
varones. En relación con la profesión de la madre se
aprecia una media da peso ligeramente superior en los hijos
de las embarazadas que se dedican a la agricultura frente
al resto de las actividades, quizá porque en este grupo es
donde menos nacimientos por cesárea han tenido lugar.
Por otra parte, hemos observado que la media de peso
de los recién nacidos de madres que recibieron suplementos
de hierro durante la gestación fue mayor que la de aquellos
nacidos de madres que no recibieron dichos suplementos,
siendo esta diferencia estadisticanente significativa (p
0,05). Sin embargo, no han existido diferencias
significativas, como cabria esperar a la vista de la
literatura, entre el peso de los recién nacidos de madres
fumadoras y no fumadoras, quizá porque como puede verse en
resultados, han sido pocas la madres con este hábito.
‘tampoco han existido diferencias entre el peso de los
nacidos de madres primigestas o multigestas.
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6.16.- PARAMETROS HEMATOLOGICOS RELACIONADOS CON EL HIERRO
EN SANGRE DEL CORDO2< UMBILICAL.
6.16.A.- Sideremia.
En el análisis de los resultados obtenidos para la
sideremia, hay que mencionar que ésta no ha seguido en
nuestro estudio una distribución normal, aun a pesar de
heber desechado todas aquellas muestras que presentaban
cualquier signo de hemólisis.
La media encontrada en los recién nacidos es mayor que
la que se observa habitualmente en adultos, no habiendo
existido diferencias significativas por razón de sexo, peso
o frente a las restantes variables, aunque hay que destacar
que el grupo de recién nacidos que presentó una mayor cifra
de sideremia fue el procedente de las madres que aun
presentando una lib baja en la primera visita, no recibieron
suplementos de hierro.
Por lo que respecta a los valores extremos de este
parámetro, encontramos también la paradoja de que en el
niño que se presentó mayor cifra no se habían administrado
suplementos de hierro en apoyo de su gestación y así mismo,
en el caso que presentó la cifra más baja, su madre si
había recibidos dichos suplementos, habiéndose podido
comprobar circunstancias semejantes en otros recién nacidos
del estudio.
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5.16.5.— rerritina.
La media presentada por los recién nacidos, como en el
caso de la sideremia, también ha sido más alta que los
valores normales de los adultos, coincidiendo sin embargo
con los publicados como habituales por otros autores <11,
21, 28, 39), quienes refieren como normal que esos valores
superen de 3 a 5 veces a los de la ferritina materna.
A la vista de las diferencias del nivel medio de
ferritina de los niños, en función de la edad de las
madres, cabe pensar una cierta influencia negativa a medida
que avanza la edad, aunque no hemos encontrado autores con
lo que contrastar nuestros resultados,
Para los valores extremos presentados en el estudio,
encontramos la misma paradoja descrita en la sideremia, y
si relacionamos la media de ferritina con la administración
o no de hierro en el embarazo y la circunstancia de lib baja
o no en la madre a la primera visita, los resultados nos
sugieren que los niveles de ferritina de los niños no
dependen ni del status de hierro de las madres ni de la
administración del mismo durante el embarazo.
En sentido similar se expresan <16, 22, 28, 39, 68,
93, 133, 150, 173, 182, 184>, no coincidiendo por el
contrario (55, 58, 82, 110, 127, 143, 145).
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Respecto a la falta de diferencias significativas de
la ferritina en función del sexo de los recién nacidos
coincidimos con lo encontrado también con Milman y col.
(127>;
6.l6.C.- Transferrina sérica.
El promedio de transferrina sérica obtenido en nuestro
estudio, en sangre del cordón umbilical, es equivalente al
encontrado por otros autores, siendo más baja que el patrón
normal para los adultos y estando inversamente
correlacionada con los niveles de ferritina, tal y como
cabe esperar (40, 68, 93. 110, 127, 133, 143, 145, 150,
156). Por lo que respecta a los valores extremos, en ambos
casos las madres habían recibido suplementos de hierro
durante la gestación. Del análisis de los diferentes
promedios encontrados en función de la Mb de las madres y
del consumo de hierro, así coso de todo lo visto hasta
ahora, podemos afirmar que la administración de hierro a
las madres no influye en el status de hierro de los recién
nacidos.
Así como en el anterior parámetro, coincidimos con
Milman a propósito de la falta de diferencias en la media,
en relación con el sexo de los recién nacidos,
It
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6.16.0.- Indice de Saturación.
Como también cabía esperar, el promedio del 1. de 5.
hallado en nuestro estudio en sangre del cordón umbilical
es similar al encontrado en la literatura, siendo más alto
que el que se observa en adultos, e inversamente
correlacionado con el de la transferrina y directamente
correlacionado con el de la ferritina (39, 40, 68, 83, 93,
110, 127, 133, 143, 145, 150, 156).
Así pues, podemos seguir afirmando que ni el status de
hierro de las embarazadas en la primera visita, ni la toma
de suplementos de hierro durante la gestación, influyen en
los niveles de hierro presentados al nacimiento.
Todo lo visto a propósito de los parámetros
hematológicos del recién nacido y su relación con la
administración de hierro a sus correspondientes madres nos
permite pensar que si bien dicha administración es útil
para la embarazada, tal y como afirman los distintos
autores ya citados a propósito del consumo de suplementos
de hierro y otros (57, 149, 180>, la transcendencia para
sus correspondientes neonatos no resulta importante.
VII . - CONCLUSIONES
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7.- CONCLUSIONES
.
- El promedio de edad de las parturientas de la
provincia de Cuenca, aun siendo superior en las que residen
en la Alcarria y en la Serranía, frente al de las otras
comarcas, está incluido en el intervalo que se considera
más favorable desde el punto de vista obstétrico y
neonatológico, y coincide con el presentado en su región
autonómica y España.
- Las madres de la Alcarria y de la Serranía han
presentado un promedio de hijos superior frente al de las
otras comarcas, siendo el del conjunto del estudio similar
al de la región autonómica, pero más elevado que el
promedio en la capital, en la provincia y en España.
- Las embarazadas menores de 35 años, las
residentes en Cuenca-capital y en La Mancha y las que
realizan una actividad laboral profesional, son los grupos
con mayor grado de aceptación del embarazo.
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A - La duración media de la gestación en el
conjunto estudiado ha sido la esperada, habiéndose acortado
en los casos qu,e fueron atendidos con cesárea, así como en
aquéllos en que el recién nacido presentó grupo sanguíneo
AB, frente a los nacidos con grupo 0, siendo las
diferencias significativas.
- La ganancia media de peso en la gestación ha
sido la esperable en relación con sus características
previas, resultando mayor, de forma significativa, en las
madres de La Mancha frente a las de la Serranía, así como
en aquéllas con peso previo inferior al primer cuartil, a
diferencia de las del grupo que superó el tercer cuartil.
a
6 . - No hemos encontrado correlación entre la
ganancia de peso durante el embarazo y el peso del recién
nacido.
— En cuanto a la alimentación, no se han
encontrado diferencias significativas, aunque en general,
las gestantes de mayor edad se alimentan de forma más
completa que las más jóvenes.
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- Menos del 15% de las embarazadas eran
fumadoras, habiendo sido este hábito más frecuente en los
grupos de mayor edad y en las residentes en Cuenca—capital.
— Las bebidas alcohólicas consumidas por las
embarazadas han sido de fermentación y las han ingerido,
sobre todo, las residentes en Cuenca-capital y de edades
más jóvenes, no habiendo existido ningún caso de
dependencia.
- El número de gestosis y cesáreas presentado ha
superado el esperable en función del total nacional,
afectando sobre todo al grupo de mujeres más jóvenes, de La
Mancha y de amas de casa.
íí~ - A más de dos terceras partes de las
embarazadas se les indicaron suplementos de hierro durante
la gestación, habiendo sido su consumo menos frecuente en
las mujeres de Cuenca-capital y con actividad laboral
profesional.
12a - El peso de los recién nacidos presenta
correlación con la duración del embarazo, siendo
significativamente mayor en los varones y, al margen del
sexo, en los nacidos de madres que recibieron suplementos
de hierro durante la gestación.
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- El. promedio de ferritina e Indice de
Saturación de la transferrina presentados por los recién
nacidos ha sido superior al encontrado habitualmente en
adultos, siendo similar al observado también en sangre del
cordón en otros paises occidentales.
— Los valores extremos de los parámetros
hematológicos estudiados en sangre del cordón no han
guardado relación con el consumo materno de suplementos de
hierro durante la gestación.
— Los depósitos de hierro de los recién nacidos
estudiados no están en relación con el status de hierro de
las embarazadas al inicio de la gestación, ni con la
administración de hierro a las mismas, aunque dicha
administración si mejore el status de hierro de las
gestantes.
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